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En Latinoamérica y el Caribe, alrededor de dos tercios de la morbimortalidad se producen 
por ENT1 que incluyen hipertensión, diabetes y obesidad entre otras, enfermedades 
asociadas a los estilos de vida y las conductas (89). Nicaragua presenta niveles socio-
económicos y educativos bajos, que inciden de manera directa e indirecta en el estilo de 
vida de sus pobladores y en la salud de los mismos. (59) 
 
Dentro de las ENT, la obesidad, constituye un problema creciente de salud pública a nivel 
mundial. En la sociedad moderna, en donde hay comida excesiva, la resistencia a la 
insulina se desarrolla por una dieta muy alta en grasa saturada, sedentarismo y obesidad, 
que con el tiempo provocan agotamiento de la célula beta y en consecuencia aparece 
intolerancia a la glucosa, dislipidemia e hipertensión. (42) 
 
En Latinoamérica entre 1988 y 1999, el porcentaje de individuos con sobrepeso u obesidad 
aumentó de 33.4% a 59.6%. El aumento en mujeres con sobrepeso entre 18 y 49 años de 
edad fue de 78% en los últimos 11 años. En general, las tasas mayores de sobrepeso y 
obesidad pueden encontrarse entre el segmento más pobre de la población. (86) 
 
En 1997, según un estudio llevado a cabo en el Hospital Dr. Josep Trueba, en Girona, 
España, se estudio a la población laboral hospitalaria, especialmente médicos y enfermeras, 
presentando  perfiles de riesgo cardiovascular desfavorables y un deficiente control de la 
hipertensión arterial. La prevalencia global de hipertensión arterial fue de un 10% 
aproximadamente,  siendo más frecuente entre la población masculina que entre las 
mujeres.  Casi el 40% de los sanitarios eran fumadores y el 72% llevaba una vida 
sedentaria, predisponiendo a sobrepeso y obesidad. (98) 
 
La obesidad central en constituye un factor de riesgo que condiciona la aparición de 
hiperinsulinemia, factor clave en el desarrollo del SM2. Este Síndrome se trata no de una 
                                                 
1 Enfermedades No Transmisibles. 
2 Síndrome Metabólico. 
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única enfermedad sino de una asociación de problemas de salud que pueden aparecer de 
forma simultánea o secuencial en un mismo individuo, causado por la combinación de 
factores genéticos y ambientales, asociados al estilo de vida en los que la resistencia a la 
insulina, se considera el componente patogénico fundamental. Todos y cada uno de sus 
componentes son factores de riesgo que elevan la posibilidad de presentar en el futuro 
enfermedades cardiovasculares.  
 
Su presencia se relaciona con un incremento significativo de riesgo de diabetes, 
enfermedad coronaria y enfermedad cerebro vascular, con disminución en la supervivencia 
por el incremento de la mortalidad cardiovascular. (61) 
 
Actualmente se considera al Síndrome Metabólico una entidad con creciente interés 
epidemiológico, clínico y terapéutico; definido como un problema de salud pública a nivel 
Mundial. Es importante saber que su sola presencia en un individuo hipertenso o diabético, 
modifica el pronóstico de la enfermedad.   
 
En el siguiente trabajo se pretende reconocer los factores de riesgo más frecuentemente 
asociados a este síndrome en una población específica y la presencia de parámetros clínicos 
y bioquímicos positivos ya establecidos por los criterios diagnósticos para SM según la 









                                                 
3 Federacion Internacional de Diabetes: encargó a su grupo de trabajo sobre Epidemiología para que 
reuniese a expertos  de todo el mundo a fin de formular una nueva definición mundial del Síndrome 
metabólico durante el Primer Congreso Internacional de Prediabetes y Síndrome Metabólico, celebrado en 
Berlín, Alemania, en abril de 2005. 
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II.  ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN 
 
 
El MINSA4 en conjunto con la OPS/OMS5  hizo una investigación en el año 2003 en vista 
del Día Mundial de la Diabetes, realizada en la mayor parte de los barrios y zonas 
residenciales de Managua; se encontró que el 20% de los encuestados tenían el nivel de 
colesterol por encima de lo normal, el 66% tenían sobrepeso y el 28% estaban catalogados 
como obesos. Entre éstos, el 71% de los que tenían sobrepeso y el 33% de los que están 
catalogados como obesos, pertenecían al sexo femenino. (138) 
 
Si bien es cierto que existen varios estudios elaborados a nivel internacional que han 
identificado factores de riesgo y prevalencia del SM dentro de una población específica, se 
desconoce actualmente su prevalencia en la población Nicaragüense en general. A nivel 
nacional no se cuenta con estudios realizados sobre factores de riesgo específicos a este 
Síndrome. 
 
El incremento del número de casos de SM es una de las causas de la expansión de la 
epidemia mundial de Diabetes tipo 2 y de enfermedades cardiovasculares, según datos 
recientes de la FID. El diagnóstico a tiempo de esta afección permitiría aplicar 
intervenciones tempranas para propiciar cambios a estilos de vida más saludables, así como 
tratamientos preventivos que impidan las complicaciones de la diabetes y de la enfermedad 
cardiovascular. Por lo tanto se considera necesario realizar un estudio que abarcara factores 
de riesgo y prevalencia del SM y contar con referencias y parámetros a nivel nacional, 





                                                 
4 Ministerio de Salud de Nicaragua. 
5 Organización Panamericana de la Salud / Organización Mundial de la Salud 







Objetivo general  
 
Conocer los factores de riesgo asociados al Síndrome Metabólico en el personal Adulto del 





1. Conocer las características socios demográficos y metabólicos de la población a 
estudio. 
 
2. Determinar la prevalencia de Síndrome Metabólico en la población a estudio 
 
3. Identificar factores de riesgo relacionados a la aparición de Síndrome Metabólico en 
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No hay que confundir el concepto de SM con el concepto de RI6. La RI se define como la 
incompetencia de una determinada concentración de insulina (endógena o exógeno) para 
ejercer sus acciones biológicas en tejidos diana típicos, como el músculo esquelético, el 
hígado o el tejido adiposo.  
 
En cambio el SM, agrupa además de la resistencia insulínica, la hiperinsulinemia 
compensadora, la ITG7, la DM28, la dislipidemia aterogénica, la obesidad central, la HTA9, 
la hiperuricemia, alteraciones hematológicas y de la fibrinólisis, así como disfunción 
endotelial y eréctil.  
 
El concepto de RI es pues un concepto fisiopatológico, mientras que el de SM, es un 
concepto clínico. 
 
Por lo tanto podemos definir el SM como una entidad integrada por diversas anomalías 
metabólicas, las cuales constituyen un grupo de factores de riesgo que propicia la aparición 
de enfermedad cardiovascular y DM2. Actualmente el diagnóstico de SM es sencillo y se 
basa en datos clínicos y bioquímicos.  
                                                 
6 Resistencia a la Insulina 
7 Intolerancia a la glucosa 
8 Diabetes Mellitus Tipo 2 
9 Hipertensión Arterial. 




Lo que hoy se llama SM, la cual no es una nueva afección, se remonta al menos 80 años 
atrás. Kylin, un médico sueco, lo describió por primera vez en los años 20 del pasado siglo, 
como la asociación de hipertensión, hiperglucemia y gota. (122) 
 
En 1947 en un periódico clásico, el Profesor Jean Vague de la Universidad de Marsella 
llamó la atención sobre un artículo que hablaba sobre la adiposidad de la mitad superior del 
cuerpo (obesidad “androide” o “de tipo masculino”) como el tipo de obesidad que iba 
comúnmente asociada con los trastornos metabólicos que se observan en la DM2 y las 
enfermedades cardiovasculares. (60) 
 
A comienzos de los 80 el Dr. Per Björntörp de la Universidad de Gotemburgo en Suecia, 
reviso la literatura de Vague y tomó ventaja de la disponibilidad de las variables 
antropométricas tales como las circunferencias de cintura y de cadera, para desarrollar un 
índice simple de distribución grasa corporal: el cociente cintura/cadera. Este médico halló 
que la proporción de grasa abdominal era un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular y diabetes en un período de seguimiento de más 
de una década. (126) 
 
Modan y colaboradores propusieron que la hiperinsulinemia podría ser un elemento común 
para la relación entre la obesidad, la DM2 y la HTA. La obesidad y la DM2 fueron también 
dos condiciones caracterizadas por un estado de RI. (82)  
 
Sin embargo fue Reaven quien sugirió en su conferencia de Banting en 1988, que estos 
factores tendían a ocurrir en un mismo individuo en la forma de un síndrome que denominó 
"X", en el que la RI constituía el mecanismo fisiopatológico básico, propuso seis 
consecuencias de esta, todas ellas relacionadas con un mayor riesgo de enfermedad 
coronaria. 
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Componentes del síndrome X original propuesto por Reaven: 
· Resistencia a la captación de glucosa mediada por insulina.  
· ITG.  
· Hiperinsulinemia.  
· Aumento de triglicéridos en las VLDLc10.  
· Disminución del colesterol de las HDLc11.  
· HTA. 
 
A través de los años el Síndrome X ha recibido diversas denominaciones, como por 
ejemplo: Síndrome X plus, cuarteto mortífero, Síndrome Plurimetabólico, Síndrome de 
Insulinorresistencia, entre otros. (124) 
 
Las definiciones del Síndrome metabólico han sido desarrolladas entre 1999 y el año 2001 
por el grupo consultor de la OMS12, el EGIR13 y el NCEP-ATPIII 14. (135) 
 
Desde Reaven hasta ahora existían múltiples definiciones en cuanto a criterios clínicos para 
el diagnostico de dicho Síndrome que provocaban confusión e impedían comparar entre sí 
muchos de los estudios realizados (OMS, EGIR, NCEP-ATPIII, 
AACE15,INTERHEART16). Esta situación llevó a la FID a elaborar una nueva definición en 
cuanto a criterios, que pudiera tener alcance universal.  
                                                 
10 Lipoproteinas de muy baja densidad 
 
11 Lipoproteinas de alta densidad. 
 
12 Organización Mundial de la Salud. 
 
13 European Group for the Study of Insulin Resistance. 
 
14 The Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,  
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III, or ATP III). 
 
15 Asociación de Endocrinólogos Clínicos de Estados Unidos. 
16 Estudio caso control realizado en mas de 50 paises para determinar la asociacion presente entre una gran 
variedad de factores de riesgo e infarto agudo al miocardio dentro de poblaciones definidas según etnias y/o 
región geografica, y medir la importancia relativa de estos factores de riesgo entre estas poblaciones. 
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Criterios Diagnósticos 
Desde la primera definición oficial del SM por parte de un grupo de trabajo de la OMS en 
1999, se han propuesto una serie de definiciones alternativas. Actualmente en el año 2006 
la FID realizo un último consenso mundial para definir los nuevos criterios que serán 
expuestos más adelante. 
Síndrome Metabólico según la OMS  
En 1999, el grupo de trabajo sobre diabetes de la OMS proporcionó una definición 
funcional del SM (Cuadro 2). La OMS elaboró una lista de criterios de diagnóstico clínico 
que se modificó un año más tarde. En concreto afirmaba que el síndrome está definido por 
la presencia de DM2 o alteración de la tolerancia a la glucosa, coincidiendo con al menos 
dos de los cuatro factores que se citan a continuación: HTA, dislipidemia, obesidad, y 
rastros de proteína en la orina (micro albuminuria). (120) 
 
En el caso de las personas con tolerancia normal a la glucosa, es necesario que haya 
pruebas de insensibilidad a la insulina para realizar el diagnóstico. La definición de la OMS 
de obesidad se basa ya sea en el IMC17 o en ICC18. 
 
Sabemos que el IMC no es una medida fiable de obesidad, por ejemplo, en personas 
ancianas, debido a los cambios de altura que acompañan a la edad avanzada y a la 
diferencia en la proporción entre la masa de tejidos adiposos y magros en comparación con 
la de los jóvenes adultos. Este tejido adiposo es el factor clave de riesgo del SM (21). 
Además es importante destacar que la micro albuminuria aparece raramente en personas sin 
diabetes, haciendo que este criterio sea relevante tan sólo en personas con la afección.  
 
Debido a que es necesaria la aplicación de técnicas de alto costo, complejas y de no tan 
sencilla aplicación, además de los puntos mencionados anteriormente, esta definición es 
una herramienta poco aplicable en la práctica médica diaria y presenta puntos débiles en sí. 
 
                                                 
17 Índice de masa corporal 
 
18 Índice Cintura - Cadera 
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Síndrome metabólico según NCEP-ATP III 
La definición de la NCEP se basa en la coexistencia de cualquier combinación de tres 
alteraciones: en la distribución de grasa corporal, presión arterial, triglicéridos, HDL, y 
glicemia en ayunas (Cuadro 1). (84) 
 
Esta clasificación tiene cuatro problemas:  
 
Puede plantearse el diagnóstico de SIR sin la presencia de IR, la cual es el componente 
central de la clasificación de la OMS. Los resultados de Yuan Liao y colaboradores (75), en 
su investigación para evaluar la clasificación diagnóstica de la NCEP-ATPIII en pacientes 
con dislipidemia, arrojó que esta no tiene gran sensibilidad para detectar 
insulinorresistencia, ya que se dejan de diagnosticar alrededor de un tercio de pacientes que 
tienen IR. Esto es porque dicha clasificación no tiene en cuenta como criterio a la IR.  
 
La separación de triglicéridos y HDLc falla en el diagnóstico de dislipidemia en muchos 
afroamericanos, particularmente en hombres. (95)  
 
No tiene en cuenta tampoco el estado proinflamatorio y protrombótico presente en la RI y 
el SIR. La RI y el estado inflamatorio crónico son la principal etiopatogenia del SIR. (94)  
 
El punto de corte de la glucosa en ayunas es muy alto. La ADA19 recomienda como punto 
de corte 5,6 mmol/L (o 100 mg/dl) (44). Esto hace que esta clasificación tenga menos 
sensibilidad y especificidad en relación con la de la OMS modificada (solo 24 a 26 % de la 
población norteamericana tiene SIR cuando uno aplica esta clasificación, mientras que 
cuando se aplica la de la OMS esta es de 40 a 60 % de acuerdo con la zona estudiada, es 
decir, la población que está entre los 18 a 50 años, ya que como se sabe la prevalencia de 
SIR aumenta a mayor edad). (103) 
 
 
                                                 
19 Sociedad Americana de la Diabetes. 
Prevalencia de Síndrome Metabólico NHME 
 10 
Grupo Europeo para el estudio a la resistencia a la Insulina  
 
El EGIR ha desarrollado su respectiva propuesta para definir el SM tras criticar la 
definición de la OMS. Para empezar, el EGIR prefiere la definición de SRI20 en vez del de 
SM de la OMS. Además restringe la definición a aquellos sujetos no diabéticos y utiliza 
sólo la medida de la cintura como estimación de la obesidad; no acepta por supuesto la 
micro albuminuria como componente del Síndrome aunque conserva las cifras tensionales. 
(136) 
Deficiencias:  
Cifras de tensión arterial muy altas: 140/90. Debería de ser 130/85.  
Niveles de TG21 muy elevados: 2 mmol/L (160 mg/dl), donde debe usar 1,7 mmo/L (150 
mg/dl).  
No tiene en cuenta la glucemia de las 2 h; solo la glucemia en ayunas con valores muy 
elevados; debe usar 5,6 mmol/L. 
Federación Internacional de Diabetes 
 
La nueva definición de la FID tiene en cuenta las pruebas crecientes de que la adiposidad 
abdominal aparece junto a cada uno de los componentes del SM. Bajo esta nueva 
definición, una circunferencia de cintura de grandes dimensiones (que es ya una medida 
aceptada que nos ayuda a conocer la adiposidad abdominal) es requisito necesario para el 
                                                 
20 Síndrome de Resistencia a la Insulina. 
21 Trigliceridos. 
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diagnóstico de este síndrome. Esto tiene una ventaja añadida: la simple medición de la 
cintura, sirve como primer examen en un rastreo de población y se puede hacer de manera 




Provee de puntos de cortes para la obesidad central según sexo y grupos étnicos (Cuadro 3), 
medidas por la circunferencia de la cintura con la meta de mejorar la identificación del SIR 
en poblaciones especiales. Además, el informe del consenso de la FID aconseja a los 




Es requisito indispensable para el diagnóstico de SIR, según esta clasificación, la presencia 
de obesidad.  Ejemplo: un sujeto hipertenso, con hipertrigliceridemia y con glicemia 
elevada pero sin obesidad abdominal, no tendría SIR según esta clasificación. Un sujeto 
con RI, HDLc bajo, e hipertensión arterial, pero sin obesidad abdominal, tampoco tendría 
SIR según esta clasificación. (47) 
 
Clasificación de la AACE 
 
Personas que no tengan diabetes y reúnan 2 o más de los criterios siguientes: 
 
· TG:  150 mg/dL.  
· HDLc: <40 en hombres y <50 en mujeres  
· HTA: 130/85 mmHg o uso habitual de medicación antihipertensiva.  
· PTG-O22 con glucemia a las 2 h de la carga de glucosa  140 mg/dL y < 200 mg/dL. 
 
La clasificación de la AACE parece ser la que más se acerca a la fisiopatología o esencia 
del SIR. Son ellos los que proponen llamarle SIR al SM, ya que ponen el factor o 
                                                 
22 Prueba de tolerancia a la glucosa oral. 
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denominador común que es la RI/hiperinsulinemia compensatoria como esencia o posible 
explicación de los fenómenos del síndrome. (27)  
Desventajas:  
· Necesita de una PTG-O. Este examen no está considerado como de rutina por sus 
inconvenientes y su costo.  
· Excluyen a sujetos con ITG y DM2. 
Clasificación de la INTERHEART  
· Reporte seguro de diabetes.  
· Reporte seguro de hipertensión arterial  
· Circunferencia de la cintura (>0,85 mujer y >0,90 hombre)  
· Alta Apo B (>0,93 mmol/L =3,3 mmol/L de VLDL) el equivalente de la elevación 
por encima de 3,3 mmol/L de la HDLc.  
· Baja Apo A (<1,164 = 1,0 mmol de HDL).  
· Presencia de 3 o más criterios = SM. (53) 
 
No es factible aplicar esta clasificación en la práctica clínica habitual ya que es muy 
costosa, por lo que no se recomienda.  
 
Teniendo en cuenta las ventajas y desventajas de cada clasificación y su factibilidad, se 





La prevalencia del SM en la actualidad varía según los criterios diagnósticos usados, la 
región, la edad, el grupo étnico y el medio ambiente, entre otros.  
 
Los resultados de estudios internacionales han puesto de manifiesto que la prevalencia del 
SM en la población general adulta oscila del 15-30% basados mayormente en poblaciones 
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de países desarrollados o en aéreas urbanas de países en vías de desarrollo (105). Además 
se asocia con un aumento significativo de riesgo de diabetes, enfermedad coronaria, y 
enfermedad cerebro vascular; con disminución en la supervivencia, en particular, por el 
incremento de unas tres veces la mortalidad cardiovascular y dos veces el riesgo de 
accidentes vasculares cerebrales  (hasta el 80% de los pacientes que padecen SM mueren 
por complicaciones cardiovasculares). (130) 
 
Varios estudios concuerdan la prevalencia aumenta con la edad, siendo de un 24% a los 20 
años, un 30% o más en los mayores de 50 años y ya por encima de los 60 años más del 40% 
de la población padece SM. (19) 
 
En el año 2005 se realizo un estudio para estimar la prevalencia de SM entre 3601 hombres 
y mujeres norteamericanos mayores de 20 años siguiendo los criterios diagnósticos según la 
FID. En este estudio se estimo una prevalencia total de SM de 39.0% entre todos los 
participantes, 39.9% entre hombres y 38.1% entre mujeres respectivamente. (35) 
  
Un estudio realizado entre 1995 y 1999 en personas nacidas en el Caribe con residencia en 
las Islas Vírgenes estadounidenses se observo una prevalencia general de SM de 20,5% la 
cual se asemeja a la observada en el territorio continental de los Estados Unidos. Las 
personas que se habían clasificado a sí mismas como hispanas y de raza negra tuvieron la 
frecuencia más alta de SM presentando un mayor riesgo de sufrir enfermedades 
cardiovasculares que las pertenecientes a otros grupos. (112) 
 
En Europa, la prevalencia global del SM estimada por criterios de la OMS (excluyendo 
diabéticos) es del 23 % en varones y 12 % en mujeres, con límites del 7 al 36 % para 
varones según edad y del 5 al 22% en mujeres entre  40 y 55 años. La prevalencia obtenida 
en población francesa con criterios ATPIII (17 % en varones y 10 % en mujeres). En 
España, el estudio VIVA23 encontró resultados similares (OMS 19,3 %, y EGIR 15,5 %). 
(137) 
 
                                                 
23 Variability of the Insulin with Visceral Adiposity. 
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Un estudio realizado en el personal del hospital de especialidades del CMN “La Raza”, 
IMSS, México, permitió estimar una prevalencia de 58.7%. (18) 
 
Un estudio realizado en México señaló que aplicando los resultados del ENSA-200024 a la 
población mexicana del censo 2000, más de seis millones podrían tener SM de acuerdo a 
los criterios de la OMS y catorce millones pudieran considerarse afectados, si lo criterios de 




La RI y la obesidad central se consideran como los responsables de la aparición de la mayor 
parte de las anomalías presentes en el SM, fundamentalmente de la hiperglicemia, la HTA, 
el aumento en la producción hepática de VLDLc y TG y la estimulación de la proliferación 
endotelial por acción sobre receptores endoteliales causante del inicio del proceso de 
aterosclerosis. (129) 
 
El Hígado, el músculo esquelético y el tejido adiposo son considerados los tejidos con 
mayor respuesta a la insulina además del endotelio vascular. (106) 
 
Los mecanismos por los que se genera resistencia a la insulina pueden ser múltiples y variar 
de un sujeto a otro. Se han descrito casos en los que la alteración que desencadena la RI se 
produce a nivel pre-receptor o a nivel de la unión hormona-receptor, pero los defectos más 
frecuentes son los que se dan a nivel post receptor. Algunas de las posibles alteraciones a 
nivel post receptor son: 
 
a) Defectos en las vías de transmisión de señales generadas por la unión de la insulina al 
receptor. 
 
                                                 
24 Encuesta Nacional de Salud. 
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b) Antagonismo a la acción de la insulina por adipocitocinas derivadas del tejido adiposo 
(Ej.: FNT α 25, leptina, adiponectina).  
 
c) Antagonismo por ácidos grasos no esterificados o por ácidos grasos libres. 
 
d) El estrés oxidativo asociado a la disfunción endotelial que acompaña a componentes del 
SM como la DM2 o la obesidad. 
 
En el caso del SM, niveles bajos de actividad física y un consumo dietético alto en calorías 
afecta adversamente la condición metabólica del organismo disminuyendo la oxidación de 
la glucosa y aumentando la cantidad de lipidos en el músculo esquelético y cardiaco que 
contribuye a la acumulación de grasa corporal y a la resistencia a las acciones biológicas de 
la insulina. El tejido adiposo, sobre todo el visceral o abdominal, es muy activo en la 
liberación de distintas sustancias (adipocitoquinas): FNTα, Leptina, Resistina, PAI126, 
IL627, etc. Estos factores pudieran favorecer la aparición de un estado pro inflamatorio, por 
el aumento de enzimas pro inflamatorias y un estado de RI, además de daño endotelial. 
(107) 
 
Generalmente la RI aumenta en el tejido graso y muscular con el incremento del contenido 
de grasa corporal que produce un aumento en la secreción FNT-α y de leptina en la 
circulación. Los AGNE28 que se generan aumentan en plasma y se encuentran con un 
hígado resistente a la insulina. Estudios previos reportan que un ambiente con una elevada 
cantidad de este tipo de ácidos grasos y de FNT-α estaban asociados con defectos en la 
unión de la superficie celular con la insulina posiblemente por un efecto de la oxidación de 
lípidos que produce una internalización y reciclaje del complejo insulina receptor (61). Esta 
mayor oferta de AGNE y presencia aumentada de  FNT-α  en el hígado conduce a: 
 
· Aumento de gluconeogénesis. 
                                                 
25 Factor de Necrosis Tumoral Alfa. 
26 Factor inhibidor de la activación de plasminógeno. 
27 Interleucina 6. 
28 Ácidos grasos libres no esterificados. 
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· Incremento en la producción de triglicéridos: aumento de VLDLc, LDLc29, con 
efecto aterogénico.  
· Disminución de HDLc. 
· Mayor producción de sustancias con actividad protrombótica como: Fibrinógeno, 
PAI1. 
· Esteatosis hepática no alcohólica por depósito de triglicéridos.  
 
En Musculo, se acumula tejido graso y se estimula la utilización de Ácidos grasos como 
fuente de energía en lugar de glucosa (favorecido por la RI). Esta glucosa no utilizada a 
nivel muscular, sumada a la mayor producción de glucosa hepática, genera hiperglicemia. 
En respuesta a esto, el páncreas incrementa la secreción de insulina (hiperinsulinismo) que 
compensa la situación manteniendo una glicemia basal normal. 
Componentes del Síndrome Metabólico 
Considero importante destacar que cada componente del Síndrome Metabólico constituye 
un factor de riesgo por individual. 
a) Hipertensión Arterial  
Para que un paciente sea considerado hipertenso según los criterios de la FID los valores de 
su presión arterial deben igualar o superar los 130-85 mmHg. Si un paciente presenta una 
presión arterial menor a esta última pero con tratamiento anti hipertensivo también será 
considerado hipertenso.  
La RI, la cual junto a la obesidad es uno de los principales mecanismos relacionados a la 
aparición de SM, también está ligada al desarrollo de hipertensión. Por ejemplo en el San 
Antonio Heart Study (49), la hiperinsulinemia precedió el desarrollo de hipertensión en 
sujetos normo tensos que además eran no diabéticos. 
Un estudio realizado por Dr. Watson, médico del  Programa UCLA30 en medicina 
preventiva (127), determino que más del 50% de los pacientes hipertensos eran insulino 
                                                 
29 Lipoproteinas de baja densidad. 
30 University of California, Los Ángeles 
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resistentes debido a las consecuencias que produce la insulina a nivel celular. El cuerpo 
intenta compensar la RI, secretando mayores cantidades de esta, lo que resulta en mayores 
cantidades circulantes. Esta hiperinsulinemia da como resultado a los siguientes precursores 
de la hipertensión:  
· Activación del sistema Renina-Angiotensina. 
· Efecto estimulador del sistema nervioso simpático. 
· Aumento del gasto cardiaco. 
· Incremento en la reabsorción de sodio y agua a nivel renal. 
· Disminución de la acción vasodilatadora de la insulina. 
Si bien la insulina es una hormona vasodilatadora, al generarse resistencia a esta acción se 
produce una tendencia a la vasoconstricción.  
b) Obesidad Abdominal  
 
La obesidad es el aumento del tejido adiposo en el organismo como consecuencia de dietas 
ricas en calorías y del bajo consumo energético. Cualquier aumento del depósito graso se 
asocia con un mayor riesgo de SM y enfermedad cardiovascular, pero la obesidad 
abdominal o distribución androide de la grasa y muy especialmente el cúmulo de tejido 
adiposo visceral es el mejor relacionado con éstos. (63) 
Tradicionalmente se ha utilizado como parámetro objetivo de obesidad el IMC, resultado 
de dividir el peso en kg por altura del individuo en m2. La desventaja es que no discrimina 
la grasa abdominal, considerando sólo la total. 
Según éste, la masa corporal se clasifica en: 
· Bajo Peso: <18.5 kg/m2  
· Normo peso: 18.5 – 24.9 kg/m2 
· Sobrepeso: 25 – 30 Kg./m2  
· Obesidad: CLASE I (IMC 30-34.9 Kg./m2) confiere riesgo moderado. 
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     CLASE II (IMC 35-39.9 Kg./m2) confiere riesgo severo.  
                         CLASE III (IMC >40 kg/m2) el riesgo es muy severo.  
Otra medida que se utiliza para determinar obesidad es el ICC. El ICC nos estaría 
mostrando una relación entre la grasa intra abdominal y la parte inferior del cuerpo. Este 
índice se obtiene midiendo el perímetro de la cintura a la altura de la última costilla 
flotante, y el perímetro máximo de la cadera a nivel de los glúteos. 
 
EL ICC se correlaciona bien con la cantidad de grasa visceral lo que convierte a este 
cociente en una medición factible desde el punto de vista práctico y sobre todo a nivel de 
las consultas de Atención Primaria. Se considera alterado cuando supera los 0,9 en hombres 
y 0,85 en mujeres.  
La circunferencia de la cintura medida en el punto medio entre el borde más bajo de la 
parilla costal y la cresta iliaca ha sido reportada como la que más cerca se ha relacionado 
con el nivel de tejido adiposo abdominal y a variables metabólicas asociadas comparado 
con el ICC, en ambos sexos (32). De acuerdo a Pouliot (92), una circunferencia de cintura 
mayor a 100 cm está más relacionada con alteraciones en el metabolismo de lipoproteínas y 
en la homeostasis de insulina y glucosa plasmáticas. 
Actualmente se utiliza en la práctica diaria el perímetro abdominal o circunferencia de la 
cintura como indicador de obesidad central, siendo para muchos autores el que más se 
acerca al contenido de grasa abdominal; siendo el método utilizado para el diagnostico de 
obesidad central que se utiliza según la FID, factor de riesgo prerrequisito para el 
diagnostico de SM según esta definición mundial (91). Según la FID, la obesidad central 
está determinada por un perímetro de cintura que depende de valores específicos según el 
grupo étnico (Cuadro 4).  
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Cuando los niveles del perímetro abdominal superan los 102 cm en hombres y 88 cm en 
mujeres se considera obesidad abdominal, constituyendo un criterio diagnóstico para 
definir SM según la NCEP-ATPIII, este no hace distinción según razas. (17) 
La medición del perímetro abdominal es una práctica sencilla, simple y muy útil para 
predecir el riesgo cardiovascular de estos pacientes; pero que no diferencia el tejido graso 
subcutáneo del visceral abdominal (este último es el realmente activo en la liberación de 
sustancias). Para determinar con certeza el tejido subcutáneo, se requieren técnicas más 
complejas y costosas que las medidas antropométricas mencionadas, como la TAC31 y la 
RM32.  
c) Dislipidemia  
 El metabolismo lipídico normal incluye liberación de AGL33 desde los adipocitos a la 
sangre circulante, hacia el hígado y el músculo. En el hígado, una parte es oxidada y la 
mayoría reesterificada a TG. Hay un transporte continuo de AGL entre tejido adiposo e 
hígado; sin embargo, si el proceso de reesterificación se satura, la acumulación de TG 
puede conducir al hígado graso (21). Esto es lo que precisamente hace la RI, o sea un 
aumento del flujo de AGL al hígado, al estar suprimido el efecto supresor de la insulina, y 
por lo tanto se produce: 
· Hipertrigliceridemia. (52) 
· Aumento de VLDLc ricas en TG y LDLc. (23) 
· Aumento de la producción de Apo B34.  
En el tejido adiposo y en el músculo se produce un descenso de la actividad LPL, por lo 
que no se aclaran los TG de las VLDLc y favorece la acumulación de IDLc35 y LDLc. La 
vida media de dichas partículas se alarga, favoreciendo su exposición a la CETP36. 
                                                 
31 Tomografia Axial Computarizada. 
32 Resonancia Magnética.  
33 Acidos Grasos Libres. 
34 Apo lipoproteína B. 
35 Lipoproteínas de densidad intermedia. 
36 Cholesteryl Ester Transfer Protein. 
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Los TG de las VLDLc se intercambian con ésteres de colesterol en las HDL por acción de 
la CETP y la mayoría de dichos ésteres vuelve al hígado en forma de remanentes, una vez 
que se hidrolizan las VLDL por la LPL. 
Las HDL pequeñas son aclaradas de la circulación con mayor facilidad que sus homólogas, 
lo que resulta en disminución del HDLc y de la Apo AI (ambas antiaterogénicas). 
Las LDL se modifican en forma similar. Estas aunque pueden permanecer en igual número, 
presentan aumento en la proporción de partículas pequeñas, densas, aterogénicas y un 
incremento en la concentración de Apo B (un marcador de la concentración de 
lipoproteínas aterogénicas). Esto se asocia a un aumento en el riesgo de enfermedad 
coronaria cardíaca. Las LDL densas y pequeñas podrían ser más aterogénicas que las LDL 
comunes porque:  
· Son más tóxicas para el endotelio  
· Son más capaces de transitar a través de la membrana basal del endotelio.  
· Se adhieren bien a los glucosaminoglicanos  
· Tienen un aumento en la susceptibilidad a la oxidación.  
Desde el punto de vista clínico, la concentración de Apo B, la disminución del HDLc y el 
aumento en la concentración de TG son los parámetros mejor relacionados con la 
dislipidemia del SM. (50) 
d) Resistencia a la Insulina. 
Se define como la disminución de la capacidad de la insulina para producir la respuesta 
fisiológica sobre el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa (hiperinsulinismo con 
normoglicemia). 
Aparece en la mayoría de los sujetos con SM y para muchos autores la resistencia a la 
insulina es un denominador común y el nexo del resto de las manifestaciones por lo que en 
algunos casos, el término SRI y SM se llegan a utilizar como sinónimos. 
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Ciertos investigadores creen que la RI tiene un papel preponderante en la patogénesis del 
SM, porque de ésta y del hiperinsulinismo derivan los factores de riesgo metabólicos. Pero 
habría que recordar que para el diagnóstico de SM según el NCEP-ATPIII y la FID no es 
indispensable la presencia de RI considerando sólo la glicemia basal alterada como un 
criterio más, que puede estar ausente. 
Por otro lado la RI tiene una estrecha relación con la obesidad, y la sobreabundancia de 
AGL es la causa primordial de la misma. 
La RI no es fácil de medir en la práctica médica. La OMS aconseja la técnica de Clamp, y 
otras técnicas serían: 
· Modelo mínimo aproximado del metabolismo de la glucosa  
· Test de supresión de la Insulina  
· Test de tolerancia a la insulina modificado  
· HOMA37  
· CIGMA38 
Sin embargo son suficientes dos mediciones de glicemia basal mayor o igual a 110 mg/dl 
para establecer glicemia basal alterada que es un criterio diagnóstico de SM según el 
NCEP-ATPIII. Este es un marcador indirecto, que junto con la clínica, nos acerca al 
diagnóstico de RI. 
La situación de RI/Hiperinsulinismo se asocia a una serie de desordenes metabólicos. 
(Cuadro 5) 
Factores que influencian la prevalencia del Síndrome Metabólico 
La prevalencia del Síndrome Metabólico es afectada por una cantidad importante de 
factores de riesgo tanto modificables como no modificables los cuales están 
interrelacionados. 
                                                 
37 Homeostasis Model Assessment 
38 Continuos Infusion of Glucose with model Assessment. 
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Factores No Modificables 
 
Edad 
La prevalencia de la mayoría de componentes del Síndrome metabólico incrementa con la 
edad, por lo menos a partir del final de la mediana edad, al igual que la prevalencia del SM 
como tal, está asociada con la edad de la misma manera. Por ejemplo en NHANES III39 
llevada a cabo en los Estados Unidos la prevalencia del Síndrome Metabólico  (definida por 
los criterios según ATP-III) incremento de un 6.7% entre participantes de 20-29 años de 
edad a 43.5% para participantes de 60-69 años de edad y fue de 42% en participantes de 70 
años de edad. También entre sus resultados se encontró que entre adolescentes de 12-19 
años la prevalencia del SM (definición de ATP III) fue del 4,2%; 6,1% entre varones y 
2,1% en mujeres. (83) 
En España se realizo un estudio que valoro la influencia de algunas variables socio 
demográficas en la prevalencia del Síndrome Metabólico y concluyo que tanto la edad (> 
40 años) como el sexo (masculino) están relacionados con aumentos de la prevalencia. (5) 
La información sobre la prevalencia del Síndrome Metabólico en niños es limitada, pero 
una alta prevalencia ha sido reportada  en niños obesos entre 9 – 12 años de edad en Hong 
Kong. (121) 
Sexo 
Debido a que la obesidad central es uno de los componentes que se incluyen en la 
definición de SM, para cierto IMC, la obesidad central es más común en hombres por lo 
tanto se puede esperar que la prevalencia del SM sea mayor en hombres que en mujeres.  
Entre hombres y mujeres Europeos no diabéticos de ocho poblaciones, la prevalencia del 
SM (usando criterios según OMS) fue generalmente mayor en hombres que en mujeres. 
Además el efecto que produce la obesidad generalizada es extremadamente importante tal 
que, en población en donde la obesidad en mas común en mujeres que en hombres, la 
                                                 
39 Tercer Encuesta Nacional sobre Nutrición y Salud 
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prevalencia del SM será más alta en mujeres que en hombres. Dichos patrones se pueden 
observar en poblaciones de India, Irán y Turquía. (56) 
En España, en un estudio realizado a trabajadores de un complejo hospitalario en Mallorca, 
la prevalencia del Síndrome fue mayor en hombres (15%) que en mujeres (6.4%). (6) 
Una encuesta de factores de riesgo cardiovascular realizada en Francia identifico que un 
elevado peso corporal, circunferencia de cintura y bajos niveles de Colesterol HDL fueron 
significativamente mayores contribuyentes al SM en mujeres que en hombres, mientras que 
una presión sanguínea sistólica y diastólica elevadas contribuyeron significativamente 
menos en mujeres que en hombres y niveles de insulina, glucosa, y triglicéridos hicieron 
contribuciones similares en ambos sexos. (22) 
En un estudio realizado en las Islas Canarias, la hipertrigliceridemia, hipertensión e 
hiperglicemia predominaron mas en varones, mientras que en las mujeres la obesidad 
abdominal y un nivel bajo de colesterol HDL fueron más comunes. (2) 
Etnia 
Entre poblaciones asiáticas la prevalencia del SM es generalmente más baja que entre 
pobladores Europeos. Algunos grupos étnicos tienen una alta predisposición a la obesidad 
central que otros: por ejemplo, la prevalencia de obesidad central es más alta entre sur 
asiáticos que en europeos y es más alta entre europeos que en afro caribeños. (108)  
Hay escasa información existente para población africanas en África pero información 
sobre poblaciones de origen africano en Estados Unidos y el Reino Unido sugiere que la 
prevalencia del SM es similar al de poblaciones blancas de ese país. La prevalencia de SM 
en poblaciones de origen Hispano en los Estados Unidos parece ser más alta que en la 
población blanca. (34) 
Investigaciones basadas en poblaciones han encontrado más del doble de prevalencia de 
SM en grupos como: sur asiático en el Reino Unido, Aborígenes en Canadá y Nativos 
Americanos comparado con europeos de edad equivalente.  
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En relación la prevalencia de componentes individuales del SM en poblaciones especificas 
se puede agregar lo siguiente: En cuanto a diabetes y niveles de insulina en sangre la 
población negra afro caribeña y sur asiática tenían una alta prevalencia de diabetes y los 
niveles de insulina no fueron mayores en afroamericanos comparados con Europeos. En 
cuanto a las cifras tensionales, la población sur asiática y afro caribeña tenía una mayor 
presión sistólica y diastólica comparada con europeos con los niveles más altos en los afro 
caribeños. En cuanto a lípidos plasmáticos ambos grupos poblacionales minoritarios (sur 
asiático y afro caribeños) tuvieron un colesterol total menor que los europeos. Sin embargo 
los Surasiáticos tuvieron un perfil lipídico peor con un nivel de HDL bajo y niveles de 
triglicéridos más altos que los Europeos en contraste con los afro caribeños que presentaron 
perfiles con niveles HDLc altos y bajos niveles de triglicéridos comparados con los 
Europeos y Surasiáticos. (109) 
Factores Genéticos 
Cada componente del SM está determinado por  una compleja interacción entre genes y 
ambiente. Una gran variedad de genes es conocida entre los cuales se encuentran: genes 
reguladores de lipólisis, termogénesis, genes que se encargan del metabolismo de la glucosa 
y del músculo. 
Ciertos componentes del SM pueden estar influenciados más fuertemente por el medio 
ambiente y otros más fuertemente por rasgos genéticos heredados. Por ejemplo, un estudio 
de gemelos en Dinamarca sugiere que los factores genéticos fueron más importantes para 
índice cintura cadera, insulina en ayunas y triglicéridos, mientras que aquellas que 
influenciadas genéticamente estuvieron más marcadas sobre la intolerancia a la glucosa, 
obesidad total y bajos niveles de HDLc. (93) 
Los datos disponibles de estudios de familia y poblacionales muestran que el SM está  
influenciado por un fuerte componente genético, con una gran variabilidad entre diferentes 
grupos étnicos. Dicha predisposición genética está modulada por factores ambientales 
relacionados con los hábitos de vida como: la dieta rica en calorías, grasas saturadas y 
pobre en fibras, sedentarismo, consumo excesivo de alcohol y tabaquismo. Recientemente, 
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se ha demostrado que el efecto de la interacción entre factores genéticos y ambientales es 
mayor que el de estos dos componentes por separado. (102) 
Factores Endocrinológicos 
Alteraciones endocrinas pueden influenciar la prevalencia del SM específicamente la 
hiperandrogenemia y el SOP40. La definición clínica más ampliamente aceptada de SOP es 
la asociación de hiperandrogenismo y anovulación crónica en mujeres sin desórdenes 
fundamentales adrenales o hipofisarios. 
Se conoce que las pacientes con SOP tienen un riesgo elevado de dos a tres veces mayor a 
padecer de enfermedad cardiovascular, aproximadamente 50% mayores eventos coronarios 
comparados a mujeres sin SOP. Pacientes con diabetes y SOP tiene un aumento 
significativo de riesgo de hipertensión y muchos ya tienen hipertensión una vez que se les 
es diagnosticada la enfermedad. El perfil de lipoproteínas, por ejemplo, en  mujeres con 
SOP esta generalmente caracterizado por elevados niveles de triglicéridos plasmáticos y 
reducidos niveles de HDLc lo cual se asemeja mucho a lo que se observa en sujetos con 
DM2. (118) 
El riesgo de diabetes en mujeres con SOP, comparado con mujeres de igual edad pero 
normales, es excesivo, y está fuertemente asociado a la obesidad, la cual se mantiene como 
uno de los más fuertes predictores para DM2. Por ejemplo, en un reciente estudio de 10 
años de seguimiento prospectivo y basado en población de 40-79 años de edad, el riesgo 
relativo para aparición de nuevos casos de DM2, en pacientes no diabéticos pero con un 
IMC mayor a 30kg/m2, fue del 9.9 comparado con pacientes que tenían una IMC menor de 
25kg/m2 (10). Similarmente se ha observado en otros estudios un mayor ICC en mujeres 
con SOP independiente del IMC. (30) 
La obesidad es común en pacientes con SOP con un porcentaje del 50-60% de mujeres con 
un IMC mayor de 25kg/m2. Hay cierta evidencia que existe una mayor acumulación de 
grasa central en mujeres con SOP. Por ejemplo según un estudio se observo una mayor 
                                                 
40 Síndrome de Ovario Poliquistico 
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distribución de grasa troncal-abdominal en 49 mujeres con SOP comparados con 42 
mujeres de control. (55) 
Un 10-20 % de estas pacientes desarrollan a lo largo de su vida una intolerancia a los 
hidratos de carbono o una DMNI41 (104), alcanzando el 40 % en mayores de 40 años. (76) 
La RI asociada al SOP existe tanto en pacientes obesas, como no obesas: las mujeres SOP 
son más hiperinsulinémicas que las controles de su mismo peso. (86) 
Una de las mayores responsabilidades metabólicas de los andrógenos es la inducción de 
dislipidemia con descenso de HDLc e incremento de LDLc, esto último en discusión, 
siendo todavía muy controvertida la actuación de los andrógenos sobre los triglicéridos, 
marcadores cada vez más claros de riesgo cardiovascular. (25) 
Menopausia 
Menopausia es la ausencia de menstruación debida a la caída abrupta de estrógenos, 
secundaria a la progresiva y total desaparición de los folículos en el ovario. 
Los estrógenos tienen, independientemente de su acción sobre los lípidos efecto sobre el 
endotelio vascular. La liberación de óxido nítrico, una de las sustancias relajantes 
vasculares más potentes, es estimulada por la hormona. A través de este mecanismo se 
postula la benéfica incidencia sobre la presión arterial y las arterias coronarias, al 
incrementar el flujo sanguíneo a nivel cardíaco muscular. 
Los estrógenos aumentan niveles de HDLc, y especialmente la variedad HDL2, por acción 
de una lipasa hepática y conversión a partir de lípidos precursores.  
La deficiencia estrogénica tiene una importante incidencia sobre los niveles plasmáticos de 
los lípidos y consecuentemente una estrecha relación con la enfermedad ateromatosa 
vascular. (66) 
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El estrógeno promueve la acumulación de grasa glúteo-femoral, y la pérdida de estrógeno 
con la menopausia está asociada con un incremento en la cantidad de grasa central (83). La 
disposición androide de la grasa (o intra abdominal) está asociada con un mayor riesgo de 
diabetes, hipertrigliceridemia, partículas pequeñas y densas de LDLc, hipertensión y 
enfermedad cardiovascular. (24) 
Las mujeres post menopáusicas tiene cantidades mayores de colesterol total, de LDLc, TG, 
d e  L p (a)42 y menores concentraciones de HDLc comparadas con mujeres pre 
menopáusicas. (66) 
El estado post menopáusico está asociado con un incremento del 60% de riesgo de 
desarrollar SM (88). El riesgo para enfermedad cardiovascular atribuido a SM parecer ser 
especialmente alto en mujeres, y está estimado que la mitad de todos los eventos 
cardiovasculares en mujeres están relacionados con SM. (119) 
Se realizo un estudio prospectivo en 265 mujeres peri menopáusicas sanas con niveles 
normales de glucosa en ayunas. El grupo de mujeres (16%) que desarrollaron glucosa en 
ayunas alterada (>6.1 mmol/L ó 110 mg/dl) a lo largo de un periodo de 5 años, tuvieron un 
IMC mayor, glucosa en ayunas e insulina elevadas, circunferencia de cintura mayor y 
niveles de triglicéridos elevados; comparada con mujeres que mantuvieron niveles 
normales de glucosa en ayunas. No hubo diferencias en el estado menopáusico entre los dos 
grupos; esto implica que la ganancia de peso tuvo una influencia más fuerte en el desarrollo 
de niveles de glucosa en ayunas alterada que el estado menopáusico como tal. (48)  
Factores de Riesgo Modificables 
Obesidad y distribución de la grasa 
 
La prevalencia de la obesidad es un importante factor en influenciar la prevalencia del SM. 
La asociación de la obesidad central o general y el Síndrome Metabólico varía con el sexo. 
La Distribución de la grasa influencia la prevalencia del SM dada cierto Índice de Masa 
Corporal. Por ejemplo, en el estudio NHANES III mostro que la prevalencia del SM 
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(definida según el criterio de la ATPIII) incremento de 0.9-3.0% para gente con un IMC en 
el rango de 18.5-20.9 kg/m2 a 9.6-22.5% para gente con una IMC en el rango de 25.0-26.9 
kg/m2, dependiendo del sexo y la etnia. (110) 
 
En San Antonio Texas se realizo un estudio para comparar la expresión de SM dependiendo 
del grado de obesidad central, en dos poblaciones adultas, tanto hombres como mujeres. Se 
obtuvo como conclusión que a mayor grado de adiposidad central, mayor era la prevalencia 
de SM en las poblaciones estudiadas. (15) 
 
La influencia de la obesidad en la prevalencia de SM también ha sido observada en niños. 
Un estudio detallado de 439 obesos, 31 en sobrepeso y 20 niños y adolescentes no obesos 
en los Estados Unidos encontraron que la prevalencia del SM incrementó con la severidad 
de la obesidad y cerca de la mitad de los participantes con obesidad severa tenían SM. 
(127) 
 
El Bogalusa Heart Study, mostró que en el grupo de niños de 5-10 años, el 7% de los 1670 
niños sin factores de riesgo eran obesos. En el grupo de niños que presentaban un factor de 
riesgo (n= 463), el 22 % eran obesos; y en el grupo con 3 o más factores (n= 40), el 80 % 
eran obesos. Los niños obesos tenían 9.7 veces mayor riesgo de tener 2 factores y 43.5 
veces más de tener 3 factores de riesgo para SM. En el grupo de 11-17 años el 71 % de los 
que tenían 3 o más factores de riesgo eran obesos. (39) 
Dieta y ejercicio físico 
 
Un estudio de salud, nutrición y actividad física en Grecia reporto que la probabilidad (odds 
ratio)para padecer SM ajustada por edad, sexo, hábitos tabaquitos, estado educacional, y 
medidas de inflamación y factores de coagulación (no incluyendo IMC) fueron de 0.81 
entre personas que consumieron una dieta mediterránea, [la cual se  caracteriza  por un alto 
consumo de vegetales ( frutas, verduras, legumbres, frutos secos, pan y otros cereales), el 
aceite de oliva como grasa principal y un mayor consumo de aves y pescado que de carnes 
rojas] (66) comparados con aquellos que no la comieron y de 0.75 en personas que 
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reportaron de pequeña a moderada actividad física comparada con personas que tuvieron 
una vida sedentaria. (87) 
 En el estudio Framingham, la ingesta de alimentos integrales (principalmente fibra de 
cereal) se encontró que estaba asociado a disminución en la prevalencia de SM. (73)  
Se realizo un estudio en Sao Paulo, Brasil, donde se uso los criterios según la OMS para 
SM, con la finalidad de determinar la importancia del sexo en la prevalencia del Síndrome. 
El estudio encontró una prevalencia de SM mayor en el sexo femenino (58.7%) comparado 
al masculino (39.7%) y una alta frecuencia de sedentarismo en ambos sexos, mayor en 
mujeres (96.8%) comparado a varones (94.6%), además de un IMC mayor de 30 en el 45% 
de los pacientes con SM. Otro hallazgo significativo fue, que tanto la hipertensión como los 
valores bajos de HDLc fueron los factores de riesgo más frecuentes en el grupo que tenía el 
diagnostico de SM. (68) 
El estudio White Hall II de 5153 Europeos blancos civiles en Gran Bretaña encontró que 
una moderada a vigorosa actividad física estuvo asociada con una disminución en la 
prevalencia del Síndrome Metabólico. (96) 
Una actividad física moderada también estuvo asociada con una disminución en el 
incremento de SM (definido por OMS) en un estudio con 612 hombres finlandeses de edad 
media. (72) 
Stress 
El stress activa el sistema simpático adrenal y el eje hipotálamo-hipófisis-cortico adrenal. 
Las reacciones de defensa incluyen liberación de catecolaminas, atenuación vagal, 
secreción de cortisol, y activación del sistema Renina-Angiotensina; con la menor reacción 
de defensa, se estimula la producción de cortisol. (33) 
Se realizo un estudio caso control (White hall II) entre personas trabajadoras entre las 
edades comprendidas de 45 – 63 años para investigar las asociaciones entre marcadores 
neuro hormonales y actividad inflamatoria en presencia de SM. Los autores aplicaron dos 
definiciones del SM a su material y obtuvieron resultados similares con ambos criterios 
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diagnósticos. Los principales hallazgos fueron una excreción urinaria elevada de 
metabolitos de cortisol y normetanephrine (un marcador de actividad simpática), baja 
variabilidad en la frecuencia cardiaca, y elevados niveles de IL-6 y PRC43. (12)  
El incremento de la actividad simpática periférica puede contribuir a varios aspectos del 
SM. Un reducido riego sanguíneo al músculo esquelético atenuara la captación de glucosa y 
por consiguiente reducirá la sensibilidad a la insulina. La lipólisis mediada por el sistema 
simpático incrementara la cantidad de AGL y de glicerol y de tal modo incrementara la 
gluconeogénesis. El incremento de la actividad simpática en el músculo esquelético 
también puede reducir la accesibilidad de la LPL en el músculo esquelético por una 
disminución del flujo sanguíneo, y por lo tanto contribuye a la dislipidemia. La insulina 
tiene efectos vasodilatadores directos, pero puede incrementar la actividad simpática a 
través de un mecanismo de acción central. Además, un incremento en la actividad 
simpática puede contribuir al desarrollo de la HTA de formas no metabólicas. (11)    
Un nuevo estudio, efectuado en 10.308 trabajadores estatales ingleses de entre 35 y 55 años 
a lo largo de un período de 14 años, indica que hay una relación directa entre el estrés 
laboral y el SM, que a su vez conduce a la diabetes y enfermedades cardiovasculares. Las 
conclusiones a las que llegó el equipo de investigadores ingleses evidenciaron que la 
exposición prolongada al estrés en el trabajo afecta el sistema nervioso disminuyendo la 
resistencia biológica y perturbando el balance fisiológico natural del organismo 
(homeostasis). La asociación entre el SM y la exposición a comportamientos nocivos para 
la salud fue mayor entre hombres que entre mujeres. Una dieta pobre (sin consumo de 
frutas y vegetales), fumar, beber en exceso, y la inactividad física fueron todos 
comportamientos vinculados con más riesgo de padecer este cuadro. (73) 
Alcohol 
Investigadores en el Centro Médico de Boston encontraron que la ingesta de bebidas 
alcohólicas de forma moderada disminuía la presencia de SM. Ellos analizaron información 
extraída del estudios NHANES III y encontraron que los ingerían bebidas alcohólicas 
tuvieron un 43% menos de probabilidad de tener SM que aquellos que se abstenían de 
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beber alcohol. Luego de considerar la edad, sexo, raza, nivel educativo, ingreso económico, 
consumo de cigarrillos, actividad física y la dieta, los investigadores encontraron que los 
sujetos que consumían de 1 – 19 bebidas alcohólicas mensualmente tuvieron 35% de 
reducción en el riesgo, y aquellos que consumían de 20 a mas bebidas alcohólicas cada mes 
tenían el 66% de reducción en el riesgo para padecer SM. (39) 
El NHLBI44 realizo un estudio para examinar la asociación entre el consumo total y 
específico por bebida alcohólica y la prevalencia de SM (usando los criterios según ATP 
III). Participaron 4510 personas blancas y se observo que las más baja prevalencia de SM 
estuvo entre aquellos hombres que consumían de 1 – 2 bebidas alcohólicas al día y entre 
mujeres cuyo consumo alcohólico fue mayor de 2 bebidas al día. Se encontró evidencia que 
la asociación SM – Alcohol fue más fuerte entre casos que tuvieron los 5 criterios positivos 
según ATP III. (77) 
Además en Suecia se realizo un estudio transversal basado en poblaciones que consto de 
4332 personas de 60 años, hombres y mujeres, y reporto que el SM era significativamente  
más común en gente que no tomaba licor (20%) y menos común en personas bebedoras de 
vino (8%), comparado con un grupo que tenía un consumo bajo en alcohol. (99) 
Tabaco 
La OMS estima que existen 1,100 millones de fumadores en todo el mundo, lo cual 
equivale a 1/3 de la población global de 15 años en adelante. (20) 
El fumado ha sido considerado por largo tiempo un riesgo mayor de salud, conduciendo  
tanto a desordenes malignos como a enfermedad cardiovascular.   
En un estudio realizado en una población adulta en Uruguay, usando los criterios 
diagnósticos según ATP III, se observo una mayor prevalencia de SM en individuos 
fumadores comparado a ex fumadores y no fumadores, aunque la diferencia no fue 
estadísticamente significativa. Se observo también una mayor prevalencia de tabaquismo en 
ambos sexos entre los 40 y 49 años de edad. (16) 
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Comorbilidad 
Como se había mencionado anteriormente, entre personas con diabetes, hipertensión, o 
enfermedad cardiovascular la prevalencia de SM es considerablemente mayor comparado 
con la población general (76). Por ejemplo la prevalencia de SM usando los criterios de la 
OMS fue del 76 y del 92% en varias poblaciones Europeas de personas con Diabetes. (13) 
Según la FID, El riesgo de desarrollar diabetes aumenta progresivamente tanto en hombres 
como en mujeres con la cantidad de exceso de peso, un componente fundamental en el 
diagnostico del SM. Además, reporta que el 80% de las personas con DM2 sufre sobrepeso 
o es obeso. (64) 
Se realizo un estudio en individuos con DM2 en individuos atendidos en consultas externas 
de un hospital comarcal. Se constato mayores prevalencias de dislipidemia e hipertensión 
en mujeres que en varones diabéticos, además de mayores índices de obesidad en mujeres 
que en varones. (65) 
Aplicando la definición de la OMS de SM, cerca del 10% de las personas con tolerancia 
normal a la glucosa, 40% de las personas con intolerancia a la glucosa y 90% de pacientes 
con DM2 ya diagnosticada, podrían tener el Síndrome en poblaciones latinoamericanas. 
(134) 
En Costa Rica se realizo un estudio especifico en una población de 67 individuos con DM2, 
en el cual se estimo una prevalencia del Síndrome del 68.6% concluyendo que las dos 
terceras partes de este tipo de pacientes eran portadores del SM a pesar que la mayoría tenía 
una evolución de la diabetes menor de 5 años. (116) 
Un estudio realizado en un subconjunto de participantes del NHANES III (> 50 años)   
confirmo una prevalencia del 43.5% de SM (en sujetos con y sin diabetes) usando los 
criterios según ATP III. Como era de esperarse, la concordancia entre SM y la diabetes fue 
alta, ya que la mayoría de los pacientes diabéticos (86%) con alteración de la glucosa en 
ayunas, cumplía los criterios para SM. En contraste, la diabetes sin SM no fue muy común 
(13% de los diabéticos), y la prevalencia del SM en individuos normoglicémicos fue del 
26%. (81) 
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En un centro de salud de atención primaria en Kuwait se realizo un estudio para determinar 
la prevalencia de SM entre 250 pacientes (129 hombres y 121 mujeres) hipertensos 
siguiendo los parámetros clínicos según el ATP III. Se encontró que los que reunieron los 
criterios fueron 85 pacientes (34%), 55% de estos eran hombres y 45% eran mujeres, por lo 
cual se concluyo que la prevalencia de SM entre este tipo de población era alta. (26) 
Fármacos como corticoides, antidepresivos, anti psicóticos, antihistamínicos podrían tener 
como efecto adverso SM porque conducen a dos de sus características: Obesidad e ITG. 
Otros como inhibidores de las proteasas, usados en pacientes con HIV usualmente generan 
un SM secundario a la lipodistrofia e RI, asociándose a un incremento en el riesgo de 
padecer dicho síndrome. (67)  
La prevalencia de SM ha sido considerada similar o ser mayor que la de la población 
general en personas con HIV. (40) 
Comportamiento de riesgo sobre componentes individuales del Síndrome 
Metabólico. 
A continuación se describirán los efectos de ciertos comportamientos de riesgos sobre 
componentes individuales del Síndrome, los más importantes a destacar. 
Ejercicio físico 
El sedentarismo o inactividad física, es un hábito de la sociedad moderna que tiene efectos 
negativos en la alimentación, particularmente en niños y adolescentes; de hecho, los 
últimos estudios que se han llevado a cabo en España sobre alimentación infantil y del 
adolescente revelan que los problemas de obesidad detectados guardan una estrecha 
relación con la ausencia de la actividad física. (28) 
La inactividad física promueve el desarrollo de obesidad como consecuencia de dietas ricas 
en calorías y del bajo consumo energético los cuales son probablemente los mayores 
determinantes de un incremento en su prevalencia (7). Igualmente, la obesidad modifica la 
sensibilidad a la insulina en el músculo, produciendo resistencia a ella. (69) 
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La RI, como ya está bien descrito anteriormente, produce el aumento de todos los 
componentes del SM. 
En Chile, las estadísticas de la Encuesta Nacional de Salud 2003 muestran altas 
prevalencias de obesidad y sedentarismo en la población mayor de 17 años. Se puede 
apreciar que un 89% de la población es sedentaria, con una prevalencia general de obesidad 
y sobrepeso que está superando el 60%. (131) 
El ejercicio físico, puede aumentar la pérdida de peso. Esta pérdida de peso debido al 
ejercicio, depende de factores genéticos (49),  y en ciertos estudios parecen ocurrir 
mayormente en el sexo masculino a expensas de grasa intrabdominal. (14) 
En un estudio que se realizo en individuos varones y en mujeres post menopáusicas con 
valores de HDLc bajos, se demostró que el régimen de ejercicios en combinación con una 
reducción del peso puede reducir los niveles de triglicéridos e incrementar los valores de 
HDLc. (101) 
En otro estudio realizado en pacientes hipertensos y no hipertensos que realizaban actividad 
física, se observo una marcada reducción en las cifras tanto sistólicas como diastólicas en 
ambos pacientes, mayormente en hipertensos. (31)  
Pruebas de selección también han demostrado diminuciones en cuanto a resistencia a la 
insulina y niveles hepáticos de glucosa, con la realización de ejercicios físicos de forma 
regular. (110) 
Tabaquismo  
En la literatura está demostrado que siempre hay incrementos de la presión arterial luego 
del fumado agudo (45). Sin embargo, la presión sanguínea en reposo en individuos 
fumadores saludables, está demostrado que es menor que en no fumadores (46) y por 
consiguiente,  la prevalencia de la HTA es reducida en individuos fumadores comparado 
con los no fumadores. (9) 
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En cuanto a antropometría en individuos fumadores, estos tienen un menor peso corporal 
pero tienen una mayor proporción de grasa abdominal (78). Esto está representado por una 
mayor ICC la cual también ha mostrado ser un factor de riesgo cardiovascular. Aunque los 
fumadores tienen diferentes estilos de vida comparados con los no fumadores, los cuales 
pueden influir en la composición corporal, se ha sugerido que el fumado podría también 
tener un efecto directo en la distribución de grasa corporal después del ajuste para los 
efectos de la edad, IMC, consumo dietético y actividad física. (111) 
El nivel de glucosa en ayunas no está elevado usualmente en pacientes fumadores, pero un 
encuesta demostró una intolerancia relativa a la glucosa e hiperinsulinemia después de una 
prueba oral de tolerancia a la glucosa (123). En un estudio el  fumado agudo en ambos 
grupos, fumadores y no fumadores, mostro un deterioro significativo de la tolerancia a la 
glucosa, además estuvo acompañado también por niveles más altos de insulina en los 
pacientes que eran fumadores. (37) 
El consumo de cigarrillos ha demostrado incrementar los niveles de glicerol plasmático y 
los niveles de ácidos grasos libres, lo que indica una lipólisis incrementada a través de 
mecanismos adrenérgicos (4). Los fumadores están caracterizados por tener niveles post 
absortivos elevados de lipoproteínas ricas en triglicéridos, bajos niveles de HDLc, así como 
también un incremento en la prevalencia de partículas LDL pequeñas y densas. (29) 
Consumo de alcohol  
 
Se conoce que el consumo de bebidas alcohólicas está asociado con un incremento en las 
concentraciones de HDLc, incremento en los niveles de TG y aumentos en las cifras de 
presión arterial y por lo tanto tiene diferentes efectos en ciertos aspectos del SM (113). 
 
En cuanto a la obesidad, un estudio divulgado por la revista BMC Public Health reveló que 
el consumo de alcohol en pequeñas cantidades reduce el riesgo de obesidad, de manera que 
tomar una o dos copas de una bebida alcohólica algunos días de la semana es una buena 
receta para mantener la línea. (132) 
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En un estudio realizado en una población exclusivamente femenina,  se encontró una 
asociación entre el consumo de alcohol y la obesidad, donde las mujeres que consumían 
alcohol eran menos obesas. (74) 
 
En Brasil se realizo un estudio prospectivo orientado a evaluar el estilo de vida, y se 
encontró que mientras mayor es el consumo de alcohol, mayor es el nivel sérico de HDLc 
(hasta cierto nivel donde se invierte esta relación) que sugiere un efecto cardioprotector del 
alcohol. (133) 
 
En otros estudios realizados a mujeres post menopáusicas, el consumo moderado de alcohol 
(15 – 30 gramos de etanol /día), mejoran el perfil lipídico. En este sentido, LDLc y TG 
disminuyen luego de la ingesta de 15 (1 trago) gramos etanol / día, mientras que HDLc 
aumenta luego de la ingesta de 30 (2 tragos) gramos de etanol / día. (8) 
 
 Se sabe que el consumo de tres o más bebidas alcohólicas al día, resultan en un incremento 
de la presión arterial dosis/dependiente. Por lo tanto se concluye que el consumo excesivo 





Los ensayos epidemiológicos y de intervención demostraron claramente que en los seres 
humanos la dieta abundante en grasas saturadas empeoró la resistencia a la insulina, 
mientras que los ácidos grasos mono insaturados y poli insaturados la mejoraron mediante 
modificaciones en la composición de las membranas (114). Además se asoció en otros 
estudios con un riesgo elevado de intolerancia a la glucosa e hiperglicemia en ayunas. (85) 
 
Se hizo un resumen de los resultados de 28 ensayos clínicos que estudiaron los efectos en la 
reducción de peso al disminuir la cantidad de energía obtenida por la grasa de la dieta. Se 
concluyo que:  
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1) La obesidad raramente se da en individuos que consumen dieta baja en grasas 
2) Cuando se incrementa el consumo de grasas en la dieta, la probabilidad de obesidad 
incrementa. 
 
Además se discutió que al prevalencia de obesidad en países en vías de desarrollo se podía 
explicar por el incremento de la disponibilidad de productos ricos en grasas y por el 
incremento en las cantidades de grasas ingeridas en las últimas dos décadas en estas 
poblaciones. El riesgo de ser obeso en estos países está en función no solo de la cantidad de 
grasas ingeridas sino en el trasfondo genético de los individuos. (41) 
 
Se conoce también que una dieta elevada en grasas saturadas, se caracteriza principalmente 
por elevados niveles de TG y bajas concentraciones de HDLc en sangre. En presencia de 
RI, el reemplazo de una dieta con grasas saturadas por otra con grasas insaturadas no sólo 
disminuyó los niveles de colesterol asociado con LDLc, sino también los triglicéridos 
asociados con VLDLc. (97) 
 
Los efectos sobre las concentraciones de HDLc son menos claros y posiblemente estén 
mejor relacionados con el tipo de grasa insaturada utilizado. 
 
Con relación a la presión arterial, algunos estudios epidemiológicos encontraron 
asociaciones significativas entre la ingesta de grasas y los niveles de presión arterial. En el 
estudio multicéntrico KANWU, el consumo de grasas saturadas se vinculó con mayores 
niveles de presión arterial, mientras que la mayor ingesta de MUFA45 disminuyó los valores 
de presión arterial. (115) 
Síndrome metabólico y riesgo cardiovascular 
La importancia clínica del SM y de su detección temprana no sólo se debe a su creciente 
prevalencia, sino también a su elevado riesgo cardiovascular; entre mayor cantidad de 
componentes del SM sean evidentes en una persona, el mayor riesgo de mortalidad 
cardiovascular. (57) 
                                                 
45 Acidos grasos mono insaturados 
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En las personas > 50 años del estudio NHANES III, la mayor prevalencia ajustada de 
enfermedad coronaria se produjo en el grupo con DM2 y SM (19%), seguida por los sujetos 
que padecían SM (13,4%) sin diabetes. Los diabéticos sin el síndrome mostraron una 
prevalencia mucho menor (7,5%). Por lo tanto el SM supone un riesgo aumentado de 
enfermedad coronaria incluso en ausencia de diabetes. (1) 
 
El aumento del riesgo cardiovascular asociado al SM puede deberse a la suma de sus partes, 
ya que cada uno de sus componentes constituye un factor de riesgo independiente: (61) 
 
· Dislipidemia  
· Obesidad  
· Hipertensión  
· RI  
 
Dislipidemia: El perfil aterogénico, con aumento de VLDLc, disminución de HDLc y 
presencia de LDLc con partículas pequeñas y densas, se relaciona con mayor probabilidad 
de eventos cardiovasculares. 
 
Obesidad: Es un factor de riesgo conocido para ateroesclerosis, pero no todas las personas 
obesas presentan el mismo riesgo cardiovascular. Los estudios epidemiológicos de las 
últimas dos décadas han demostrado que el verdadero factor pronóstico independiente de 
riesgo para la salud no es tanto el exceso de peso, sino la distribución de grasa corporal y 
su localización intra abdominal en exceso. 
 
Hipertensión: ha sido incluida como criterio diagnóstico en todas las definiciones de SM, 
desde que a este último se lo ha relacionado fuertemente con riesgo cardiovascular. 
 
Resistencia a la Insulina: Por todos los efectos ya mencionados que conducen a disfunción 
endotelial y estrés oxidativo, es que se la incluye en este apartado. 
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La combinación de estos cuatro elementos fundamentales del SM, pueden terminar en 
ateroesclerosis, complicaciones de placa, y finalmente, eventos cardiovasculares. 
 
El estado protrombótico y proinflamatorio contribuye también a desarrollar eventos 
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V. DISEÑO METODOLÓGICO 
 
Tipo de Estudio 
Se realizo un estudio descriptivo de corte transversal, en la población de trabajadores de la 
salud que laboran en el Hospital Monte España, durante los meses de junio y julio del año 
2007. 
Universo 
Se estudiaron todos los trabajadores de la salud que laboran en el Hospital Monte España, 
durante los meses de Junio a Julio del año 2007. Se incluyeron un total de 397 pacientes 
que accedieron de manera voluntaria participar en el estudio.  
Variables por Objetivos 






f. Hiperglicemia en ayunas 
g. Obesidad central. 
h. Hipertension Arterial. 
i. Disminucion de HDLc. 
 
2. Determinar la frecuencia de Síndrome Metabólico en la población en estudio. 
a. Presenta Síndrome Metabólico. 
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3. Identificar factores de riesgo relacionados a la aparición de síndrome metabólico 
en la población de estudio. 
a. Componentes del Síndrome Metabólico 
i. Obesidad central. 
ii. Disminución de HDLc. 
iii. Hipertrigliceridemia. 
iv. Hipertensión arterial. 
v. Hiperglicemia en ayunas. 
b. Antecedentes personales patológicos 
i. Síndrome de ovario poliquistico. 
ii. Menopausia. 
iii. Tratamiento hormonal de reemplazo. 
c. Comportamiento de riesgo. 
i. Sedentarismo. 
ii. Dieta Alta en Grasas. 
iii. Tabaquismo. 
iv. Consumo de alcohol. 
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Operacionalización de Variables 
Variable Definición Operacional Indicadores Valores 
Edad 
Años cumplidos por la persona 
desde su nacimiento al momento 
del estudio. 
Años cumplidos 
referido por el 
paciente. 
18 – 25 años. 
 26 - 40 años. 
 41 – 60 años. 
    61 años. 
Sexo 
Condición genérica que 
distingue a la persona. 





Población humana en la cual los 




encontradas en los 











Nivel de enseñanza 
Adquirida según título obtenido. 
Nivel de estudios 











Función que desempeña el 




















Perímetro abdominal por 
encima de los valores 
establecidos por etnia según la 
FID. 
M e d i d a  d e  
circunferencia 
abdominal encontrada 
tras la medición con 








Aumento de los valores en 
sangre de los triglicéridos por 
encima de los valores normales 
según la FID 
Nivel de triglicéridos 
en mg/dL encontrado 
en sangre venosa del 
p a c i e n t e  m e d i a n t e  
estudio de laboratorio. 
Presenta 
 No presenta. 
Disminución 
de HDLc 
Disminución de los valores de 
HDLc en sangre por debajo de 
los valores normales según la 
FID. 
Nivel de HDLc en 
mg/dL encontrados en 
sangre venosa del 
p a c i e n t e  m e d i a n t e  





Aumento de los valores de 
presión arterial por encima de 
los parámetros normales según 
la FID. 
Valores encontrados en 
el paciente durante el 







Valores de glicemia en ayunas 
por encima de los valores 
normales según la FID 
Nivel de glicemia en 
ayunas en mg/dL 
encontrados en sangre 
venosa del paciente 
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Presenc ia  de  
Síndrome 
Metabólico 
Presencia de obesidad central 
mas dos componentes o más 
positivos según la FID. 





de  S índrome 
Metabólico 
Asociación de problemas de 
salud que pueden aparecer de 
forma simultánea o secuencial 
en un mismo individuo 
Ficha de recolección de 
Datos 
Obesidad Central 








Enfermedades o situaciones 
que por su naturaleza 
predisponen a la aparición de 
Síndrome Metabólico 
Ficha de recolección de 
Datos 









o de riesgo 
Hábitos perjudiciales que 
predisponen a la aparición del 
síndrome metabólico 
Hábitos referidos por el 
paciente. 
Sedentarismo 
Dieta alta en grasas 
Tabaquismo 
Consumo de alcohol  
Dieta. 
 
Conjunto de sustancias 
alimentarias que se ingieren 
formando hábitos o 
comportamientos nutricionales 
en base a grupo alimenticio 
presente en los alimentos de 
consumo diario.  
Ficha de recolección de 
datos. 
Alta en Grasa 
Balanceada. 
Baja en Grasas. 
Prevalencia de Síndrome Metabólico NHME 
 45 
Dieta alta en 
grasas 
Predomina las grasas saturadas 
de origen animal, y el consumo 
de frutas y verduras es escaso 
o nulo  (comidas rápidas)  






Se encuentran proporción 
adecuada de diferentes grupos 
alimenticios (comida casera 
convencional). 




Dieta baja en 
grasas. 
Se encuentra un predominio de 
frutas y verduras y cero grasas 
saturadas de tipo animal. 
(comida casera a base de 
vegetales, frutas, proteínas de 
origen animal y vegetal). 







Movimientos planificados 5 
días a la semana 30 
minutos al día, diseñados 
específicamente para estar 
en forma y gozar de buena 
salud. 
A c t i v i d a d  f í s i c a  




Ausencia total de ejercicios 
planificados 30 minutos o más 
5 días a la semana para estar en 
forma y gozar de buena salud 




C o n s u m o  d e  
alcohol. 
Cantidad de bebidas 
alcohólicas ingeridas en 1 
semana. 
Consumo de licor 
referido por el paciente. 
< 7 tragos de licor 
> 7 tragos de licor. 
No ingiere alcohol. 
Tabaquismo. 
Cantidad de cigarrillos 
consumidos de forma diaria 
Ficha de recolección de 
datos. 
> 5 cigarros. 
< 5 cigarros. 
No fuma cigarrillos. 
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Método, instrumento y procedimiento para la recolección de la información 
La información se obtuvo mediante recopilación de datos a través de una encuesta, previo 
pilotaje de la misma, Examen físico (medición de perímetro abdominal y presión arterial) y 
resultados de análisis en sangre de perfil de lípidos y Glucemia en ayunas. 
 
A todos los participantes en el estudio se les solicito consentimiento previo a la entrevista. 
Se citaron un aproximado de 30 pacientes por día al laboratorio clínico del Hospital Monte 
España, para recopilar los datos generales, medidas antropométricas y recolección de 
muestra de sangre venosa.  
 
Procedimiento: se utilizo cinta métrica flexible, inextensible, milimetrada, con un ancho no 
mayor a 5 mm, estando el paciente de pie, se paso la cinta alrededor del abdomen, 1 cm. 
aproximadamente por arriba de las crestas ilíacas y se realizo la lectura a nivel del ombligo. 
Para la toma de la presión arterial, se utilizo un esfigomanómetro de pulso, en las siguientes 
condiciones: 
 
§ Paciente deberá estar sentado, en reposo, relajado.  
§ La espalda y los pies del paciente deberán estar apoyados.  
§ El brazo seleccionado se apoyará sobre un soporte o mesa quedando a la altura del 
corazón. 
§ Se dejará desprovisto de ropa el brazo a utilizar.  
 
Las muestras de sangre se obtuvieron por punción venosa, en condiciones de ayuno, tubo 
seco sin anticoagulantes, se dejo reposar por 30 minutos y se centrifugo de 10-15 minutos, 
separando el suero del plasma. La dosificación de glucosa, triglicéridos y HDL, se 
determino por metodología enzimática colorimétrica a temperatura de incubación a 37º C. 
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Método, instrumento y procedimiento para el procesamiento y análisis de la 
información 
 
Para definir el SM se consideraron los criterios de Síndrome Metabólico según la FID. 
Los datos fueron tabulados y procesados en el programa estadístico SPSS 15.0.1.1. Para el 
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VI. R E S U L T A D O S 
 
A continuación se presentan los resultados obtenidos, estos se describen de acuerdo a los 
objetivos planteados en el presente estudio. 
Características socio demográficas. 
Del total de 397 participantes, el sexo femenino predominó con un 64.7% (n: 257) y el sexo 
masculino estuvo representado por un 35.3 % (n: 140).  
 
El grupo etáreo predominante en este estudio fue el de 26-40 años con un 46.3% (n: 184), 
seguido del grupo de 18-25 años con 37.8% (n: 150), del grupo de 41-60 años con 14.9% 
(n: 59)  y del de 61 años a mas con un 1% (n: 4). Según sexo, la frecuencia de la edad en el 
sexo masculino fue de 35% (n: 49) para el grupo de 18 – 25 años, 47.9% (n: 67) al grupo de 
26 – 40 años, 15% (n: 21) al grupo de 41 – 60 años, y 2.1% (n: 3) al grupo de 61 años o 
más.  
 
En el sexo femenino fue del 39.3% (n: 101) en el grupo de 18 – 25 años, 45.5% (n: 117) en 
el grupo de 26 – 40 años, 14.8% (n: 38) al grupo de 41 – 60 años, y 0.4% (n: 1) al grupo de 
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Características metabólicas.  
Con respecto al perímetro de cintura en la población estudiada, el 57.7% (n: 229) presento 
obesidad central y el 42.3% (n: 168) no presento. Según sexo, el 47% (n: 66) del personal 
masculino no presento obesidad central y el 53% (n: 74) si presento obesidad abdominal; en 
el sexo femenino el 39.7% (n: 102) no presento obesidad abdominal y el 60.3% (n: 155) 
presento obesidad. Con respecto a los niveles bajos de HDLc en la población estudiada, el 
77.5% (n: 308) presento niveles bajos y el 22.5% (n: 89) presento niveles normales. Según 
sexo, el 72.9% (n: 102) del personal masculino presento niveles disminuidos de HDLc y el 
27.1% (n: 38) presento niveles normales; en el sexo femenino, el 80.2% (n: 206) presento 
niveles disminuidos de HDLc, y el 19.8% (n: 51) presento niveles normales. Con respecto a 
los niveles de triglicéridos en la población estudiada, el 37.7% (n: 150) presento niveles 
alterados y el 62.3% (n: 247) presento niveles normales. Según sexo, 53.6% (n: 75) del 
personal masculino presento niveles alterados de triglicéridos, y el 46.4% (n: 65) presento 
niveles normales; en el sexo femenino, el 29.2% (n: 75) presento niveles alterados de 
triglicéridos y 70.8% (n: 182) presento niveles normales.  
 
Con respecto a las cifras de presión arterial en la población estudiada, el 18.9% (n: 75) 
presento cifras de presión arterial elevadas y el 81.1% (n: 322) las presento normales. 
Prevalencia de Síndrome Metabólico NHME 
 50 
Según sexo, el 30.7% (n: 43) del personal masculino presento cifras de presión arterial 
elevadass y el 69.3% (n: 97) las presento normales; en el sexo femenino, el 12.5% (n: 32) 
presento cifras de presión arterial aumentadas y 87.5% (n: 225) las presento sin alteración. 
Con respecto a los niveles de glicemia en la población estudiada, el 15.1% (n: 60) presento 
niveles aumentados y el 84.9% (n: 337) presento niveles normales. Según sexo, el 24.3% 
(n: 34) del personal masculino presento cifras de glucemia alterada y el 75.7% (n: 106) las 
presento normales; en el sexo femenino, el 10.1% (n: 26) presento niveles alteradas de 
glucemia, y el 89.9% (n: 231) presento niveles normales. (Tabla 2) 
Frecuencia de Síndrome Metabólico en la población estudiada. 
La frecuencia general del SM en la población estudiada fue del 35.3% (n: 140). Según 








La frecuencia de SM en el sexo masculino, según grupos de edad fue la siguiente: el grupo 
de 18 – 25 años presento una frecuencia de SM de 14.3% (n: 7), el grupo de 26 – 40 años 
fue de 56.7% (n: 38), el grupo de 41 – 60 años fue de 76.2% (n: 16), y finalmente el grupo 
de 61 años a mas presento una frecuencia de SM del 100% (n: 3). La frecuencia de 
Síndrome Metabólico en el sexo femenino, según grupos de edad fue: El grupo de 18 – 25 
años presento una frecuencia de SM de 13.9% (n: 14), el grupo de 26 – 40 años fue de 
29.9% (n: 35), el grupo de 41 – 60 años fue de 68.4% (n: 26), y finalmente el grupo de 61 
años a mas presento una frecuencia de SM del 100% (n: 1). 
PREVALENCIA GENERAL DEL SÍNDROME METABÓLICO 
SEGÚN SEXO 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO-JULIO 2007 
Diagnostico 
Hombres  Mujeres  Todos  
No. % No. % No. % 
Síndrome Metabólico 64 45.7 76 29.6 140 35.3 
Sin Síndrome Metabólico 76 54.3 181 70.4 257 64.7 
Total 140 100 257 100 397 100 




La frecuencia de SM según actividad física fue la siguiente: en la población general 
sedentaria, se presento una frecuencia de 36.6% (n: 122) y en la población que realizaba 
ejercicios físicos fue del 28.1% (n: 18). Según sexo, en el personal masculino con 
sedentarismo, la frecuencia fue del 51.4% (n: 54) y en el personal que realizaba ejercicios 
físicos, fue del 28.6% (n: 10); en el sexo femenino, el personal con sedentarismo presento 
una frecuencia de SM del 29.8% (n: 68) y en el personal que hacía ejercicios físicos fue del 
27.6% (n: 8)  
 
FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN 
ACTIVIDAD FÍSICA  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Actividad física  
Hombres  Mujeres  Todos  
No. % No. % No. % 
Sedentarios  54 51.4 68 29.8 122 36.6 
Activos  10 28.6 8 27.6 18 28.1 
 
FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO POR EDADES  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Edades  
Hombres  Mujeres Todos  
No. % No. % No. % 
18 - 25 años 7 14.3 14 13.9 21 14 
26 - 40 años 38 56.7 35 29.9 73 39.7 
41 - 60 años 16 76.2 26 68.4 42 71.2 
  61  años 3 100 1 100 4 100 
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La frecuencia general de SM según componentes del SM presentes fue la siguiente: en 
personal obeso fue del 61.1% (n: 140), en personal con niveles alterados de HDLc fue del 
38% (n: 117), en personal con triglicéridos elevados fue del 75.3% (n: 113), en personal 
con cifras tensionales elevadas fue del 82.6% (n: 62) y en personal con hiperglucemia en 
ayunas fue del 73.3% (n: 44).  
 
Según sexo, en el sexo masculino se observo una frecuencia de SM en el personal obeso de 
86.5% (n: 64), en el personal con HDLc alterado de 51% (n: 52), en el personal con niveles 
de triglicéridos alterados una frecuencia de 38.6% (n: 54), en el personal masculino con 
cifras tensionales elevadas de 81.4% (n: 35) y en el personal con hiperglucemia en ayunas 
una frecuencia de 73.5% (n: 25). En el sexo femenino, en personal obeso se observo una 
frecuencia de 49% (n: 76), en el personal con HDLc alterado en un 31.6% (n: 65), en el 
personal con triglicéridos elevados se observo en un 78.6% (n: 59), en personal con cifras 
tensionales elevadas en un 84.4% (n: 27), y en el personal femenino que presento 










La frecuencia general de SM según dieta ingerida fue la siguiente: en el personal que 
consumía dieta altas en grasas, la frecuencia general fue del 36.4% (n: 91), en personal que 
consumía dieta balanceada fue del 35.1% (n: 26), y en el personal que consumía dieta baja 
en grasas la frecuencia del SM fue del 31.5% (n: 23). Según sexo, en el personal masculino, 
la frecuencia en personal que consumía dieta alta en grasas fue del 44.9% (n: 44), en 
personal que consumía dieta balanceada fue del 44% (n: 11) y en personal que consumía 
FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO SEGÚN COMPONENTES 
INDIVIDUALES DEL SINDROME 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007  
Componentes del SM 
Masculino Femenino Total 
No. % No. % No. % 
Obesidad Central 64 86.5 76 49 140 61.1 
HDL Alterado 52 51 65 31.6 117 38 
Hipertrigliceridemia 54 38.6 59 78.6 113 75.3 
Hipertensión Arterial 35 81.4 27 84.4 62 82.6 
Hiperglicemia 25 73.5 19 73.1 44 73.3 
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dieta baja en grasas fue del 52.9% (n: 9); en el sexo femenino, en el personal que consumía 
dieta alta en grasas fue del 30.9% (n: 47), en el personal que consumía dieta balanceada fue 
del 30.6% (n: 15), y finalmente en el personal que consumía dieta bajas en grasas la 
frecuencia de SM fue del 25% (n: 14) (Tabla 9). 
 
 
FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN DIETA  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Dieta  
Hombres  Mujeres  Todos  
No. % No. % No. % 
Alta en Grasas 44 44.9 47 30.9 91 36.4 
Balanceada 11 44 15 30.6 26 35.1 
Baja en Grasas 9 52.9 14 25 23 31.5 
 
En el personal que ingería alcohol, la frecuencia general del SM fue del 40.2% (n: 33) y en 
el personal que no ingería fue del 34% (n: 107). Según sexo, en el personal masculino que 
ingería bebidas alcohólicas la frecuencia fue del 46.4% (n: 26) y en el personal que no 
ingería fue del 45.2% (n: 38); en el sexo femenino la frecuencia de SM en personal que 
ingería bebidas alcohólicas fue del 27% (n: 7) y del personal que no ingería fue del 29.8% 
(n: 69). (Tabla 10) 
 
En personal fumador, la frecuencia general de SM fue del 50% (n: 18) y en personal no 
fumador fue del 33.8% (n: 122). Según sexo, en el personal masculino fumador, la 
frecuencia del SM fue del 50% (n: 15) y en el personal no fumador fue del 44.5% (n: 49); 
en el sexo femenino fumador, la frecuencia del SM fue del 50% (n: 3) y del 39.1% (n: 73) 
en personal no fumador. (Tabla 11) 
 
En personal con antecedentes de Síndrome de Ovarios Poliquístico, la frecuencia general de 
SM fue del 33.3% (n: 2), en personal con menopausia fue del 83.3% (n: 5), en personal que 
usaba terapia de reemplazo hormonal fue del 50% (n: 1), en personal con antecedentes de 
diabetes fue del 100% (n: 4), en personal con antecedentes de hipertensión fue del 92.3% 
(n: 12), y en personal con antecedentes de dislipidemias la frecuencia general fue también 
del 100% (n: 3). Según sexo, en el personal masculino con antecedentes de diabetes, la 
frecuencia general fue del 100% (n: 3), en personal con antecedentes de hipertensión 
arterial fue del 100% (n: 6), y en personal con antecedentes de dislipidemias fue del 100% 
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(n: 3); en personal del sexo femenino con antecedentes de Síndrome de Ovario Poliquístico 
la frecuencia fue del 33.3% (n: 2), en personal con antecedentes de menopausia fue del 
83.3% (n: 5), en personal que usaba terapia de reemplazo hormonal fue del 50% (n: 1), en 
personal con antecedentes de diabetes la frecuencia fue del 100% (n: 1), y finalmente el 
personal femenino con antecedentes de hipertensión arterial la frecuencia fue del 85.7% (n: 
6). (Tabla 12) 
Factores de riesgo en la población estudiada. 
En cuanto a la actividad física en personal adulto general, el 83.9% (n: 333) no realizaba 
actividad física y el 16.1% (n: 64) si realizaba. Según sexo, el 75% (n: 105) de los pacientes 
masculinos no realizaba ejercicios físicos y el 25% (n: 35) si realizaba; en el sexo femenino 




En cuanto a la dieta en el personal estudiado, el 63% (n: 250) consumía una dieta rica en 
grasas, el 18.6% (n: 74) consumía una dieta balanceada, y el 18.4% (n: 73) consumía dieta 
bajas en grasas. Según sexo, el 70% (n: 98) de los pacientes masculinos consumía una dieta 
alta en grasas, el 17.9% (n: 25) consumía dieta balanceada y el 12.1% (n: 17) consumía 
dieta bajas en grasas; en el sexo femenino el 59.1% (n: 152) de las pacientes femeninas 
consumía una dieta alta en grasas, el 19.1% (n: 49) consumía una dieta balanceada, y el 
21.8% (n: 56) consumía una dieta baja en grasas.  (Tabla 3)  




En cuanto al consumo de alcohol en el personal adulto general, el 79.3% (n: 315) no 
consumía bebidas alcohólicas y el 20.6% (n: 82) consumían, de estos, el 3.5% (n: 14), 
consumía menos de 7 bebidas alcohólicas por semana, y el 17.1% (n: 68) consumía más de 
7 bebidas por semana. Según sexo, en el personal masculino, el 32.9% (n: 46) consumía 
menos de 7 bebidas  alcohólicas por semana, el 7.1% (n: 10) consumía más de 7 bebidas 
alcohólicas por semana y el 60% (n: 315) no ingería ningún tipo de bebida alcohólica; en el 
sexo femenino, el 8.6% (n:22) consumía menos de 7 bebidas alcohólicas por semana, el 
1.6% (n: 4) consumía más de 7 bebidas alcohólicas por semana y el 89.9% (n: 231) no 
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En relación al fumado, en el personal adulto general, el 90.9% (n: 361) no fumaba y el 
9.1% (n: 36) eran fumadores [7.6% (n: 30) más de 5 cigarrillos y 1.5% (n: 6) menos de 5 
cigarrillos al día]. Según sexo, en el personal masculino, el 17.1% (n: 24) fumaba más de 5 
cigarrillos al día, el 4.3% (n: 6) fumaba menos de 5 cigarrillos al día y el 78.6% (n: 110) no 
fumaba; en el sexo femenino, el 97.7% (n: 251) no fumaba cigarrillos y solo el 2.3% (n: 6) 
fumaba. (Tabla 3)  
 
En cuanto a la frecuencia general de comportamientos de riesgo en personal con SM, el 
87.1% (n: 122) presento sedentarismo, el 65% (n: 91) consumía dieta alta en grasas, el 
12.9% (n: 18) fumaba y el 23.6% (n: 33) consumía alcohol de forma regular. Según sexo, 
en el personal masculino, el sedentarismo se presento en un 84.4% (n: 54), el consumo de 
dieta alta en grasas en un 68.8% (n: 44), el tabaquismo en un 23.4% (n: 15) y el consumo 
de alcohol en un 40.6% (n: 26). En el sexo femenino, el sedentarismo se presento en un 
89.4% (n: 68), el consumo de dieta alta en grasas en un 61.8% (n: 47), el tabaquismo en un 
4% (n: 3) y el consumo de bebidas alcohólicas en un 9.2% (n: 7) (Tabla 15). 
 
Según grupos de edad en la población en general 18 – 25 años con síndrome metabólico, el 
sedentarismo se presento en un 76.2% (n: 16), la dieta alta en grasas en un 71.4% (n: 15), el 
tabaquismo en un 4.8% (n: 1), y el consumo de alcohol en un 14.3% (n: 3); en personal de 
26 – 40 años, el sedentarismo se presento en un 91.8% (n: 67), el consumo de dieta alta en 
grasas se presento en un 74% (n: 54), el tabaquismo en un 13.7% (n: 6), y el consumo de 
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alcohol en un 21.9% (n: 16); en personal de 41 – 60 años, el 85.7% (n: 36) presento 
sedentarismo, el 47.6% (n: 20) consumía dieta alta en grasas, el 14.3% (n: 6) tenía hábitos 
tabáquicos, y el 26.1% (n: 11) consumía alcohol de forma regular; en el personal mayor de 
61 años. El sedentarismo se presento en un 75% (n: 3), el consumo de dietas altas en grasas 
en un 50% (n: 2), el tabaquismo en un 25% (n: 1) y el consumo de alcohol en un 75% (n: 
3). (Tabla 16) 
 
Antecedentes personales patológicos. 
 
En cuanto a la frecuencia de Síndrome de Ovarios Poliquísticos, el 2% (n: 5) de la 
población femenina presento dicha afección, con un total en la población general del 1.3% 
(n: 5). En cuanto a la frecuencia de Menopausia, el 2.3% (n: 6) de la población femenina 
presento dicha afección, con un total en la población general del 1.5% (n: 6). En cuanto a la 
frecuencia de personal que consumía terapia de reemplazo hormonal, el 0.8% (n: 2) de la 
población femenina usaba esta terapia, con un total en la población general del 0.5% (n: 2).  
 
En cuanto a la frecuencia de diabetes, el 1% (n: 4) de la población total a estudio presento 
dicha afección; según sexo, en el personal masculino la frecuencia fue del 2.1% (n: 3) y en 
el personal femenino fue del 0.4% (n: 1). En relación a la frecuencia de hipertensión 
arterial, el 4.8% (n: 19) de la población total a estudio presento antecedentes de dicha 
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afección; según sexo, la frecuencia en el personal masculino fue del 5.7% (n: 8) y en el 
personal femenino del 4.3% (n: 11). En cuanto a la frecuencia de dislipidemias en el 
personal estudiado, el 0.8% (n: 3) del personal presento antecedentes de dislipidemias; 
según sexo, en el personal masculino la frecuencia fue del 2.1% (n: 3) y ningún antecedente 
hubo en el personal femenino. (Tabla 4). 
Componentes del SM en la población estudiada.  
La frecuencia general de componentes de SM en personal portador de SM fue la siguiente: 
el 100% (n: 140) presento obesidad central, el 83.5% (n: 117) presento niveles de HDLc 
alterado, el 80.7% (n: 113) presento niveles altos de triglicéridos, el 38.6% (n: 54) presento 
presión arterial elevada, y el 37.1% (n: 52) presento hiperglicemia en ayunas. Según sexo, 
en el personal masculino, la obesidad central se presento en un 100% (n: 64), los niveles de 
HDLc alterado en un 81.3% (n: 52), los triglicéridos elevados en un 84.3% (n: 54), la 
hipertensión arterial en un 54.7% (n: 35) y la hiperglucemia en un 39% (n: 25). En el sexo 
femenino, la obesidad central en portadoras de SM fue del 100% (n: 76), los niveles de 
HDLc alterado se presentaron en un 85.5% (n: 65), los niveles elevados de triglicéridos en 
un 77.6% (n: 59), la hipertensión arterial en un 25% (n: 19), y la hiperglucemia en ayunas 
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La frecuencia de componentes individuales del síndrome metabólico en personal general 
según comportamiento de riesgo fue la siguiente: En personal con sedentarismo, el 58.1% 
(n: 61) presento obesidad central, el 38.7% (n: 129) presento niveles de HDLc alterado, el 
38.4% (n: 128) presento niveles de triglicéridos alterados, el 19.5% (n: 65) presento cifras 
de presión arterial elevada y el 16.2% (n: 54) presento niveles de glucemia alterados. En el 
personal que consumía dieta alta en grasa, el 52% (n: 51) presentaba obesidad central, el 
78.4% (n: 196) presento niveles de HDLc alterado, el 39.6% (n: 99) presento niveles de 
triglicéridos alterados, el 17.6% (n: 44) presento cifras de presión arterial elevadas, y 16.8% 
(n: 42) presento hiperglicemia basal. En el personal con hábitos tabáquicos, el 56.6% (n: 
17) presento obesidad central, el 72.2% (n: 26) presento niveles de HDLc alterado, el 
47.2% (n: 17) presento niveles de triglicéridos alterados, el 25% (n: 9) presento cifras de 
presión arterial elevadas, y el 25% (n: 9) presento niveles de glucemia alterada. En el 
personal que consumía alcohol de forma regular, el 55.4% (n: 31) presento obesidad 
central, el 76.8% (n: 63) presento niveles de HDLc alterados, el 41.5% (n: 34) presento 
niveles alterados de triglicéridos, el 28% (n: 23) presento cifras de presión arterial elevadas, 
y el 22% (n: 18) presento niveles de glucemia basal alterados. (Tabla 17) 
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La frecuencia de componentes individuales del síndrome metabólico en personal sin 
comportamiento de riesgo presente fue la siguiente: En personal Activo (que realizaba 
ejercicios físicos de forma regular), el 37.1% (n: 13) presento obesidad central, el 78.1% (n: 
50) presento niveles de HDLc alterado, el 34.3% (n: 22) presento niveles de triglicéridos 
alterados, el 15.6% (n: 10) presento cifras de presión arterial elevadas y el 9.3% (n: 6) 
presento niveles de glucemia alterados. En el personal que consumía dieta baja en grasas, el 
58.8% (n: 10) presentaba obesidad central, el 80.8% (n: 59) presento niveles de HDLc 
alterado, el 34.2% (n: 25) presento niveles de triglicéridos alterados, el 20.5% (n: 15) 
presento cifras de presión arterial elevadas, y 9.6% (n: 7) presento glucemia basal alterada. 
En el personal no fumador, el 51.8% (n: 57) presento obesidad central, el 78.1% (n: 282) 
presento niveles de HDLc alterado, el 36.8% (n: 133) presento niveles de triglicéridos 
alterados, el 18.3% (n: 66) presento cifras de presión arterial elevadas, y el 14.1% (n: 51) 
presento niveles de glucemia alterada. En el personal que no consumía alcohol, el 51.2% 
(n: 43) presento obesidad central, el 77.7% (n: 245) presento niveles de HDLc alterados, el 
36.8% (n: 116) presento niveles alterados de triglicéridos, el 16.5% (n: 52) presento cifras 
de presión arterial elevadas, y el 13.3% (n: 42) presento niveles de glucemia basal 
alterados. (Tabla 18) 
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VI. DISCUSIÓN Y ANÁLISIS 
 
En el Hospital Monte España se observó una población de estudio mayormente obesa con 
el género femenino de predominio en cuanto a la obesidad, lo que concuerda con datos a 
nivel latinoamericano y en un estudio realizado en Managua (86,128). Fue una población 
joven en su mayoría, predominando el sexo femenino, con un grupo etáreo entre 26-40 
años, lo que concuerda con resultados a nivel nacional obtenidos en el censo 2005 y en 
cifras oficiales de ENDESA 200646 (58,59). La etnia de la población estudiada fue 
centro/latinoamericana en su totalidad, con alto nivel educativo, y en su mayoría de 
personal administrativo.  
 
Según la literatura se maneja que el efecto de la RI que se encuentra presente en los 
pacientes con SM, produce un perfil lipídico alterado con disminución del  HDLc y 
aumento en la concentración de TG, cuyos parámetros son los mejor relacionados con la 
dislipidemia de este Síndrome (46). En cuanto a los valores de HDLc en la población 
general se observaron niveles bajos  y además una elevada frecuencia de valores alterados, 
tanto en varones como en mujeres, pero más frecuentemente en mujeres lo que concuerda 
con un estudio internacional realizado en las islas canarias (2) donde los niveles de HDLc 
bajos fueron más comunes en el sexo femenino comparado al masculino. 
 
En relación a los valores de triglicéridos en la población general, estos fueron altos. 
También se pudo apreciar una elevada frecuencia de hipertrigliceridemia tanto en la 
población general como según sexo, siendo en el sexo masculino en donde se pudo 
observar  la más alta frecuencia del mismo. Tanto los valores de HTA, los triglicéridos y la 
hiperglucemia en ayunas predominaron mas en varones que en mujeres según un estudio 
internacional antes mencionado (2). 
 
                                                 
46 Encuesta Nacional de Epidemiología y Salud. 
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En cuanto a la hipertensión arterial, haciendo una comparación con el resto de componentes 
del SM, se observó en esta, una menor frecuencia en la población general de estudio y aun 
menor comparado al estudio de factores de riesgo realizado en Managua en el año 2003 
(128). Según sexo, la frecuencia de HTA en el sexo masculino fue mayor comparado al 
femenino lo que concuerda con estudios internacionales. 
 
La frecuencia de hiperglicemia observada fue la más baja comparándola con los otros 
componentes del SM, sin embargo fue de casi el doble de frecuencia comparándola al 
estudio de factores de riesgo realizado en Managua. [(Cuadro 6) Ver Anexos]. 
 
La conducta de riesgo predominante en todas las edades fue el sedentarismo (83.9%) en 
ambos sexos, mas aun en mujeres. Resultados similares, fueron descritos en un estudio 
realizado en Sao Paulo, Brasil 2006, (68) al igual que el consumo de dietas altas en grasas 
que presentó una frecuencia elevada en los grupos de edad más jóvenes. La frecuencia de 
consumo de alcohol fue baja, muy similar a los valores obtenidos en el estudio de factores 
de riesgo realizado en Managua y la frecuencia de tabaquismo en el presente estudio fue 
baja también comparándola al estudio de Managua. La dieta alta en grasas fue 
predominante en varones al igual que el tabaquismo y el alcoholismo, lo que concuerda con 
el estudio nacional de factores de riesgo realizado en el año 2003, (128) donde se encontró 
que el consumo de alcohol y el tabaquismo fue más frecuente en varones que en mujeres y 
la prevalencia de estos dos últimos, aumento con la edad, siendo más alta en mayores de 40 
años.   
 
Cada componente del SM en la población general de este estudio fue más frecuente en 
varones a excepción de la obesidad central y las cifras bajas de HDLc. En general se 
presentó una población con alta frecuencia de obesidad central, niveles bajos de HDLc, e 
hipertrigliceridemia.  
 
La prevalencia general de Síndrome Metabólico fue del 35.3%, siendo muy similar a 
resultados obtenidos en estudios internacionales cuya prevalencia oscila entre el 15 – 30%, 
siendo más frecuentes en hombres que en mujeres. (35,105) 
Prevalencia de Síndrome Metabólico NHME 
 63 
 
Actualmente se sabe que la prevalencia de la mayoría de los componentes del Síndrome 
Metabólico se incrementa con la edad, al igual que la prevalencia del SM como tal, como lo 
demostró la tercera encuesta nacional sobre nutrición y salud NHANES III, en Estados 
Unidos (77). En el presente estudio, al igual que en NHANES III, se pudo observar que los 
componentes  y la frecuencia del SM se incrementaban según aumentaban los rangos de 
edad. Aun en Europa, (5) se pudo observar en un estudio realizado en España, que la edad, 
era un factor que estaba relacionado con aumento en la prevalencia del SM.  
 
En este y otros estudio al igual que en la literatura, se describe (5,83,121) que la 
prevalencia del SM incrementa según la edad, y es tal la influencia que se pudo observar 
una prevalencia de SM en el rango de edad de 26 – 40 años sin distinción de sexo, muy 
similar a la prevalencia general, sabiendo que la mayoría de la población de estudio se 
encontraba en este rango de edad (46.3%).  
 
Se sabe que la obesidad se asocia a dietas hipercalórica, hipergrasa y sedentarismo y que 
cualquier aumento del depósito graso a nivel abdominal, se asocia con un mayor riesgo de 
SM y enfermedad cardiovascular (58). La prevalencia de obesidad en el grupo etáreo 
predominante (26-40 años) fue muy similar en ambos sexos, sin embargo el alcoholismo, el 
consumo de dieta alta en grasas y el tabaquismo fueron comportamientos de riesgo más 
prevalentes en varones como se menciono anteriormente. 
  
Según estudios internacionales (15,56,127) se describe, que la obesidad es tan fundamental 
en la prevalencia del SM, que en la población en donde esta es más común, la prevalencia 
de SM será mayor independientemente del sexo. En este estudio la frecuencia de SM fue 
mayor en el sexo masculino independiente de la frecuencia de obesidad que presentara el 
género (la cual se observo con mayor frecuencia en mujeres) lo que no concuerda con 
estudios internacionales; sin embargo según otro estudio internacional (73), se encontró que 
la asociación entre el SM y la exposición a comportamientos nocivos para la salud es 
mayor en hombres, lo que si concuerda con este estudio.   
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Se sabe que la obesidad central es una factor pre-requisito para obtener el diagnostico de 
SM según la FID. Sin embargo no todos los pacientes obesos presentaron SM, aunque si en 
su gran mayoría (61.1%). Igualmente en personal con hipertrigliceridemia, hipertensión 
arterial, e hiperglucemia en ayunas, presentaron prevalencia altas de SM. Estudios a nivel 
internacional (13, 26, 76, 116, 134) que refieren una alta prevalencia de SM en estos grupos 
de población, explican que cada componente de SM, es un factor de riesgo individual para 
la aparición del mismo. Según el sexo, la Hipertrigliceridemia, la hipertensión arterial y la 
hiperglucemia en ayunas fueron los mayores contribuyentes al SM en personal femenino, 
mientras que en el personal masculino fue la obesidad central, la hipertensión y la 
hiperglucemia lo que no concuerda con estudios internacionales (22).  
 
En cuanto a la frecuencia de SM según actividad física, se observo una mayor prevalencia 
en individuos sedentarios comparado a los activos y según sexos casi en el doble en 
personal masculino. En personal femenino también se observo una mayor prevalencia en 
personal sedentario comparado a las activas lo que concuerda con estudios internacionales 
en Europa y Latinoamérica (68, 72, 87, 96) que ponen de manifiesto que una moderada a 
vigorosa actividad física está asociada a una disminución tanto en la prevalencia como en la 
probabilidad de tener SM  
 
Los individuos sedentarios presentaron mayor frecuencia de componentes de SM 
comparados a los activos, lo cual concuerda con la literatura y estudios internacionales que 
muestran reducción en niveles de triglicéridos y aumentos de HDLc con el ejercicio físico 
(92) así como una marcada reducción de las cifras tensionales sistólicas y diastólicas (30). 
 
Un alto porcentaje de personal consumía dieta alta en grasas (63%), de estos, fueron más 
frecuentes los hombres.  En este estudio, el grupo que consumía dieta alta en grasas,  
presento una frecuencia de obesidad central mayor; además, se observó una mayor  
frecuencia de hiperglucemia en ayunas, hipertrigliceridemia y niveles bajos de HDLc en 
este grupo, lo que concuerda con estudios internacionales (88,97,129). En cuanto a los otros 
componentes, los niveles de HDLc se mantuvieron elevados en mujeres.  
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En el estudio multicéntrico KANWU, el consumo de grasas saturadas se vinculó con 
mayores niveles de presión arterial, mientras que la mayor ingesta de ácidos grasos 
monoinsaturados disminuyó los valores de presión arterial (105). La frecuencia de 
hipertensión arterial fue mayor en individuos que consumían dieta baja en grasas 
comparado al grupo que consumía dieta alta en grasas, lo cual no concuerda con los 
estudios internacionales.  
 
Según estudios de salud y nutrición realizados en Europa (80), la probabilidad de presentar 
SM en individuos que consumían dieta baja en grasas fue mucho menor que en aquellos 
que no la consumieron.  En este estudio, la frecuencia de Síndrome Metabólico según la 
dieta ingerida, no tuvo mucha diferencia estadística entre ellas, esto se debe al hecho de que 
no se midió la ingesta calórica ni la calidad de las grasas consumida en la población 
estudiada. 
 
En su mayoría,  la población estudiada no ingería bebidas alcohólicas (79.3%). En estas, se 
observo una mayor prevalencia de SM comparado a los que si bebían, lo cual no concuerda 
con estudios internacionales realizados por investigadores en el Centro Médico de Boston 
(36), en Suecia (84) y por el NHLBI47 (66), que encontraron como hallazgos que la ingesta 
de bebidas alcohólicas de forma moderada (una copa de vino tinto) disminuía la presencia 
de SM. Se conoce que el consumo de bebidas alcohólicas según la literatura, está asociado 
con un incremento en las concentraciones de HDL, incremento en los niveles de 
triglicéridos y aumentos en las cifras de presión arterial y por lo tanto tiene diferentes 
efectos en ciertos aspectos del SM (47,103). Sin embargo en otros estudios el alcohol tiene 
un efecto benéfico dosis/dependiente mejorando el perfil lipídico (8, 123). 
 
 En el presente estudio se observó una frecuencia menor de obesidad central en individuos 
que consumían alcohol de forma regular comparado a los individuos que no ingerían lo cual 
concuerda con estudios internacionales divulgados por la revista BMC Public Health (115) 
lo cual reveló que el consumo de alcohol en pequeñas cantidades reduce el riesgo de 
obesidad. También se pudo observar que la frecuencia de individuos con niveles de 
                                                 
47 National Heart, Lung, and Blood Institute 
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triglicéridos elevados, cifras de presión arterial elevadas e hiperglucemia en ayunas fue 
mayor en personas que consumían alcohol comparado a los que no bebían.  
 
Según estudios internacionales, en personas con diabetes, hipertensión, o enfermedad 
cardiovascular la prevalencia de SM es considerablemente mayor comparado con la 
población general (12, 65, 99). Se encontró en este estudio que todos los pacientes 
diabéticos tenían además SM.  
 
Según la literatura, la hipertrigliceridemia con valores bajos de HDLc está presente en casi 
el 70% de los pacientes diabéticos (3) y según estudios (35) se ha observado que la 
hipertensión arterial es influyente en la Diabetes Mellitus, ya que provocan alto grado de 
resistencia a la insulina y que el grado de resistencia a la insulina se relaciona con la 
gravedad de la hipertensión. Otros estudios realizados en diabéticos tipo 2 (56) han 
observado mayores prevalencias de dislipidemia e hipertensión en mujeres que en varones 
diabéticos, además de mayores índices de obesidad en mujeres que en varones. En el 
presente estudio en ambos sexos se presento una frecuencia alta tanto de obesidad central, 
de hipertrigliceridemia, niveles bajos de HDLc e hipertensión arterial en individuos 
diabéticos, que no distinguía genero. 
 
Aplicando la definición de la OMS de SM, cerca del 10% de las personas con tolerancia 
normal a la glucosa, 40% de las personas con intolerancia a la glucosa y 90% de pacientes 
con diabetes tipo 2 podrían tener el Síndrome en poblaciones latinoamericanas. (117). En 
nuestra población se observo una elevada frecuencia de SM en individuos con 
hiperglucemia en ayunas en ambos sexos, lo que concuerda con los estudios internacionales 
antes mencionados. 
 
En un estudio realizado en medio oriente (25), se constató una frecuencia de 35.4% de SM 
en una población hipertensa. En la población general de estudio, la frecuencia de cifras 
tensionales en su mayoría fueron normales (81.1%), sin embargo se observo una mayor 
frecuencia de cifras tensionales elevadas en el sexo masculino. Además se observó que la 
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frecuencia de SM en personal hipertenso fue muy elevada, para los hombres (54.7%) lo que 
concuerda con los estudios internacionales. (25) 
  
El estado posmenopáusico está asociado con un incremento del 60% de riesgo de 
desarrollar SM (75), según estudios. La pérdida de estrógeno con la menopausia está 
asociada con un incremento en la obesidad central (77). Las mujeres posmenopáusicas 
tienen cantidades mayores de HDLc y triglicéridos comparadas con mujeres 
premenopáusicas (57). En personal con menopausia y en individuos que usaban TRH se 
observo una frecuencia alta de SM, lo que concuerda con la literatura, igualmente en 
personal con SOP. En el personal femenino con menopausia la obesidad central estuvo 
presente en un 100% tal y como la literatura lo describe. Igualmente se observó una elevada 
frecuencia de niveles altos de triglicéridos e hipertensión arterial asociada, lo que se 
relaciona según lo describe la literatura a la deficiencia estrogénica que tiene una 
importante incidencia sobre los niveles plasmáticos de los lípidos y consecuentemente una 










1. La población en estudio fue en su mayoría joven, femenina, de alto nivel educativo. 
 
2. Los componentes metabólicos que prevalecieron en la población general fueron la 
obesidad central y los valores bajos de HDLc. 
 
3. La frecuencia del SM en la población estudiada fue del 35.7%, siendo mayor en el 
sexo masculino que en el femenino. 
 
4. Los factores de riesgo más frecuentemente asociados al SM fueron obesidad central, 
disminución de las HDLc, Hipertrigliceridemia, Sedentarismo y dieta hipergrasa. 
 
5. Los comportamientos nocivos a la salud se asociaron a mayor frecuencia de SM en 















1. Divulgar entre el personal del Nuevo Hospital Monte España y otras empresas 
médicas previsionales, MINSA y Hospitales privados interesados, los resultados del 
presente estudio. 
 
2. Concientizar al personal médico y paramédico sobre la alta prevalencia de esta 
entidad y su influencia socioeconómica en nuestro país. 
 
3. Crear un programa de educación continua para el personal médico y no médico del 
nuevo Hospital Monte España, que incida en la disminución de los factores de 
riesgo asociados a Síndrome Metabólico. 
 
4. Generalizar la capacitación y el entrenamiento de personal de salud en la 
implementación de programas efectivos que modifiquen el estilo de vida y 
disminuir la incidencia de Síndrome Metabólico en la población en general. 
 
5. Hacer énfasis al personal médico sobre la  importancia de incidir sobre cada uno de 
los componentes del SM sobre todo en individuos con antecedentes de Diabetes, 
Dislipidemia e Hipertensión Arterial, ya que este grupo de pacientes tienen riesgo 
triplicado de presentar complicaciones cardiovasculares al presentar el diagnostico 
de SM. 
 
6. Realizar más estudios a nivel nacional sobre factores de riesgo que se asocien 
exclusivamente a este síndrome, usando los nuevos criterios para el diagnostico de 
obesidad central y de SM.  
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS: 
Fecha: ________________      Ficha No.:______ 
Nombre: ________________________________________________________________ 
Ítem 1: Características generales del personal a estudio. 
1.1.- Fecha de Nacimiento: ___/___/___ Edad: ________ 
1.2.- Sexo: Masculino ______ Femenino ________ 
1.3.- Etnia: Europeos_____ Sur asiáticos______  Chinos______ Japoneses______ 
Africanos______ Árabes______ Centro/Latinoamericanos______ 
1.4.- Ocupación: Médico (a) _____ Enfermera (o) _____ Administrativo _____ 
Cocina_____Afanadora_____Seguridad_____Mantenimiento_____Chofer_____ 
1.5.- Escolaridad: Analfabeta ____ Primaria _____ Ciclo Básico _____ 
Bachiller ____ Universitario ____ 
1.6.- Actividad física: SI ____ NO____ 
1.7.- Dieta: 
1.8.- Tabaquismo:     <5 cigarrillos (día) _____ 
                                >5 cigarrillos (día) _____ 
                                 No fuma cigarrillos _____ 
1.9.- Alcohol: Ingiere bebidas alcohólicas _____  
                     Cantidad:    <7 bebidas (semanal) _____ 
                                         >7 bebidas (semanal) _____ 
                     No ingiere bebidas alcohólicas _____ 
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Ítem 2: Antecedentes Personales Patológicos 
2.1.-  ¿Ha sido usted diagnosticada con Síndrome de Ovario Poliquístico o está bajo 
tratamiento? 
SI ____ NO ____  
2.2.- ¿Ha sido usted diagnosticada como paciente menopáusica? 
SI ____ NO ____  
2.3. -  ¿Esta tomando usted Tratamiento Hormonal de Reemplazo? 
SI ____ NO _____ 
2.4.- ¿Ha sido usted diagnosticado con Diabetes y actualmente esta bajo tratamiento? 
SI_____ NO_____ 
2.5.- ¿Ha sido usted diagnosticado con Hipertensión arterial y actualmente esta bajo 
tratamiento? 
SI______NO______ 
2.6.- ¿Ha sido usted diagnosticado con Dislipidemia (Alteración del HDL o 
Triglicéridos) y actualmente está bajo tratamiento? 
SI______NO______ 
Ítem 3: Características Metabólicas del personal a estudio: 
Perímetro de cintura (cm): ___________ 
Triglicéridos: ____________ 
Colesterol HDL: ___________ 
Presión Arterial: ____________ 
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TABLA 1 
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS DE LA POBLACIÓN 
ESTUDIADA 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007  
Variables    Hombres  Mujeres  Todos  
n  
 
140 (35.3%) 257 (64.7%) 397 (100%) 
Edad  Media ± DE (años)  31±11 30±9 30±10  
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TABLA 2 
CARACTERÍSTICAS METABOLICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Variables    Hombres  Mujeres  Todos  
n    140 257 397 
Obesidad 
abdominal 






Presente   53%  
(n: 74) 
60.3% 

























































Fuente: Fichas de recoleccion 
TABLA 3 
COMPORTAMIENTO DE RIESGO EN LA POBLACION ESTUDIADA 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Variables    Hombres  Mujeres  Todos  












































































ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS EN LA POBLACIÓN ESTUDIADA 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Variables Hombres  Mujeres  Todos  












































FRECUENCIA GENERAL DEL SÍNDROME METABÓLICO 
SEGÚN SEXO 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Diagnostico 
Hombres  Mujeres  Todos  
No. % No. % No. % 
Sindrome Metabolico 64 45.7 76 29.6 140 35.3 
Sin Sindrome Metabolico 76 54.3 181 70.4 263 64.7 
Total 140 100 257 100 397 100 
Fuente: Fichas de recolección 
 







FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO POR EDADES EN HOMBRES Y MUJERES 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Edades  














18 - 25 años 7/14.3 42/85.7 49 14/13.9 87/86.1 101 21 14 
26 - 40 años 38/56.7 29/43.3 67 35/29.9 82/71.1 117 73 39.7 
41 - 60 años 16/76.2 5/23.8 21 26/68.4 12/32.6 38 42 71.2 
  61  años 3/100 0/0 3 1/100 0/0 1 4 100 






FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN ACTIVIDAD FÍSICA  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Actividad 
física  









Total No. % 
Sedentarios  54/51.4 51/49.6 105 68/29.8 160/70.2 228 122 36.6 
Activos  10/28.6 25/71.4 35 8/27.6 21/72.4 29 18 28.1 







FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO SEGÚN COMPONENTES INDIVIDUALES DEL 
SINDROME  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007  
Componentes del SM 









Total No. % 
Obesidad Central 64/86.5 10/13.5 74 76/49 79/51 155 140 61.1 
HDL Alterado 52/51 50/49 102 65/31.6 141/68.4 206 117 38 
Hipertrigliceridemia 54/38.6 86/61.4 140 59/78.6 16/21.6 75 113 75.3 
Hipertensión Arterial 35/81.4 8/18.6 43 27/84.4 5/15.6 32 62 82.6 






FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN DIETA  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Dieta  










Total No. % 
Alta en Grasas 44/44.9 54/55.1 98 47/30.9 105/69.1 152 91 36.4 
Balanceada 11/44 14/66 25 15/30.6 34/69.4 49 26 35.1 
Baja en Grasas 9/52.9 8/47.1 17 14/25 42/75 56 23 31.5 










FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO Y CONSUMO DE 
ALCOHOL 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Consumo 
de Alcohol 









Total No. % 
Ingiere 26/46.4 30/53.6 56 7/27 19/73 26 33 40.2 
No ingiere 38/45.2 46/54.8 84 69/29.8 163/70.2 232 107 34 






FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN TABAQUISMO  
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Tabaquismo 










Total No. % 
Fumador 15/50 15/50 30 3/50 3/50 6 18 50 
No Fumador 49/44.5 61/55.5 110 73/29.1 178/70.9 251 122 33.8 






FRECUENCIA DEL SÍNDROME METABÓLICO SEGUN ANTECEDENTES PERSONALES 
PATOLOGICOS 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Antecedentes 









Total No. % 
Sindrome de Ovario Poliquistico 0/0 0/0 0 2/33.3 4/66.6 6 2 33.3 
Menopausia 0/0 0/0 0 5/83.3 1/16.6 6 5 83.3 
Terapia de Reemplazo Hormonal 0/0 0/0 0 1/50 1/50 2 1 50 
Diabetes 3/100 0/0 3 1/100 0/0 1 4 100 
Hipertension Arterial 6/75 2/25 8 6/54.5 5/45.5 11 12 63.2 
Dislipidemia 3/100 0/0 3 0/0 0/0 0 3 100 









FRECUENCIA DE COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO POR 
EDAD 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Componentes del 
Sindrome 
18 - 25 años 26 - 40 años 41 - 60 años   61 años 
No. % No. % No. % No. % 
Obesidad Central 51 34 123 66.8 51 86.4 4 100 
HDLc Disminuida 121 80.6 146 79.3 39 66.1 2 50 
Hipertrigliceridemia 30 20 81 44 36 61 3 75 
Hipertensión Arterial 11 7.3 31 16.8 24 40.6 4 100 
Hiperglicemia basal 7 4.6 32 17.3 18 30.5 3 75 






FRECUENCIA DE COMPORTAMIENTOS DE RIESGO EN PERSONAL CON SINDROME 
METABOLICO 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Comportamiento de 
Riesgo 










Total No. % 
Sedentarismo 54/84.4 10/25.6 64 68/89.4 8/10.6 76 122 87.1 
Dieta alta en Grasas 44/68.8 20/31.2 64 47/61.8 29/39.2 76 91 65 
Tabaquismo 15/23.4 49/76.6 64 3/4 73/96 76 18 12.9 
Consumo de Alcohol 26/40.6 38/59.4 64 7/9.2 69/90.7 76 33 23.6 
Fuente: Fichas de recolección 
 
  TABLA 14 
FRECUENCIA DE  COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO EN 
PORTADORES DE SÍNDROME METABÓLICO 














Total No. % 
Obesidad Central 64/100 0/0 64 76/100 0/0 76 140 100 
HDLc Disminuido 52/81.3 12/18.7 64 65/85.5 11/14.5 76 117 83.5 
Hipertrigliceridemia 54/84.3 10/15.7 64 59/77.6 17/22.4 76 113 80.7 
Hipertensión 
Arterial 
35/54.7 29/45.3 64 19/25 57/75 76 54 38.6 
Hiperglicemia basal 25/39 39/61 64 27/36.5 39/63.5 76 52 37.1 
                                         Fuente: Fichas de recolección 
 
 





TABLA 16  
FRECUENCIA DE COMPORTAMIENTOS DE RIESGO EN PERSONAL CON SINDROME 
METABOLICO POR GRUPOS DE EDAD 
NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
 
Ocupacion 
18 - 25 años 26 - 40 años 41 - 60 años   61 años Total con 
SM No. % No. % No. % No. % 
Sedentarismo 16 76.2 67 91.8 36 85.7 3 75 122 
Dieta alta en Grasas 15 71.4 54 74 20 47.6 2 50 91 
Tabaquismo  1 4.8 10 13.7 6 14.3 1 25 18 
Consumo de 
Alcohol 
3 14.3 16 21.9 11 26.1 3 75 33 




FRECUENCIA DE COMPONENTES INDIVIDUALES DEL SINDROME METABOLICO EN 
PERSONAL SEGÚN COMPORTAMIENTOS DE RIESGO 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Comportamiento de 
Riesgo 
Sedentarismo Dieta Alta en 
Grasas  
Tabaquismo Consumo de 
Alcohol 
No. % No. % No. % No. % 
Obesidad Central 61 58.1 51 52 17 56.6 31 55.4 
HDL Alterado 129 38.7 196 78.4 26 72.2 63 76.8 
Hipertrigliceridemia 128 38.4 99 39.6 17 47.2 34 41.5 
Hipertensión Arterial 65 19.5 44 17.6 9 25 23 28.0 
Hiperglicemia 54 16.2 42 16.8 9 25 18 22.0 




FRECUENCIA DE COMPONENTES INDIVIDUALES DEL SINDROME METABOLICO EN 
PERSONAL SIN COMPORTAMIENTOS DE RIESGO 
 NUEVO HOSPITAL MONTE ESPAÑA, JUNIO A JULIO 2007 
Comportamiento de 
Riesgo 
Activos Dieta baja en 
grasas  
No fumadores No ingesta de  
Alcohol 
No. % No. % No. % No. % 
Obesidad Central 13 37.1 10 58.8 57 51.8 43 51.2 
HDL Alterado 50 78.1 59 80.8 282 78.1 245 77.7 
Hipertrigliceridemia 22 34.3 25 34.2 133 36.8 116 36.8 
Hipertensión Arterial 10 15.6 15 20.5 66 18.3 52 16.5 
Hiperglicemia 6 9.3 7 9.6 51 14.1 42 13.3 
Fuente: Fichas de recolección 
